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Anatomie du foie 


M Lafortune (2), A Denys (1), À Sauvanet (3) et S Schmidt (1) 


Abstract 


Anatomy of the liver: what you need to know 
J Radiol 2007;88:1020-35 


A precise knowledge of arterial, portal, hepatic and biliary anatomical 
variations is mandatory when a liver intervention is planned. 
However, only certain variations must be searched when a precise 
intervention is planned. The basic liver anatomy as well as the most 
relevant malformations will be precised. 


Key words: Liver. Liver, anatomy. Liver surgery. 


Introduction 


La connaissance de l’anatomie du foie a grandement progressé 
durant les vingt dernières années. Les efforts combinés des 
anatomistes et des équipes chirurgicales ont permis de séparer le 
foie en plusieurs unités fonctionnelles indépendantes, les seg- 
ments hépatiques (1). Chacun de ces segments est indépendant, 
ayant un pédicule artérioporte, une voie biliaire de drainage et 
une veine hépatique propre. Cependant, ces différents éléments 
sont sujets à de nombreuses variations anatomiques. La chirurgie 
moderne du foie nécessite une connaissance parfaite de ces va- 
riantes, pour pouvoir assurer un geste adapté, en limitant le 
risque opératoire. 

En fonction des pathologies et des interventions, les connaissances 
anatomiques essentielles ne sont pas les mêmes, et la réponse 
fournie par l'imagerie doit s’y adapter. Un certain nombre de va- 
riantes anatomiques vasculaires et biliaires peuvent modifier la 
technique chirurgicale, et parfois contre-indiquer le geste. 


Anatomie du foie 


1. Principes généraux de l’anatomie 


du foie (schéma Î) 


Le foie peut être divisé fonctionnellement en deux entités : le foie 
droit, vascularisé par la branche porte droite et le foie gauche, 
vascularisé par la branche porte gauche. L’anatomie de surface 
du foie divise le foie en deux lobes, le lobe droit est à droite du li- 
gament falciforme et le lobe gauche à sa gauche. Cette anatomie 
de surface correspond à la vision du chirurgien à l'ouverture de 
l'abdomen. La littérature anglo-saxonne confond régulièrement 
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Résumé 

La connaissance des variantes anatomiques artérielles, portales, 
veineuses hépatiques et biliaires est capitale pour le bilan pré-inter- 
ventionnel du foie. Cependant, le radiologue doit rechercher 
certaines variantes en fonction du geste chirurgical prévu. 
L’anatomie de base, ainsi que les variantes anatomiques les plus 
importantes, seront précisées. 


Mots-clés : Foie. Anatomie. Chirurgie hépatique. 


les termes de lobe et de foie droit ou gauche. Les principes géné- 
raux de l’anatomie du foie découlent des études anatomiques 
selon lesquelles le foie se divise en deux hémi-foie, soit le foie 
droit et le foie gauche. Le foie a une forme vaguement triangulaire, 
avec un foie droit majoritairement plus volumineux que le foie 
gauche. 

Le foie occupe la partie haute de l’hémi-abdomen, sous l’hémi- 
thorax droit, et il s'étend habituellement jusqu’à la ligne médiane. 
Chez certaines personnes, principalement minces et de sexe 
féminin, le foie s'étend jusqu'à l’espace sous-diaphragmatique 
gauche et il est alors possible de voir le lobe gauche coiffer le pôle 
supérieur de la rate (fig. 1). Chez les personnes de sexe féminin 
également, une variante anatomique possible est la languette de 
Riedel, qui est un prolongement inférieur des segments V et VI, 
quelquefois assez bas, jusqu’à la fosse iliaque. 

Chaque foie possède quatre segments. Pour bien comprendre la 
segmentation hépatique, il faut se souvenir que les veines portes 
cheminent au centre des segments et les veines hépatiques sépa- 
rent les segments entre eux. Une ligne imaginaire partant de la 
vésicule et se poursuivant vers la veine hépatique moyenne, jus- 
qu’au rebord gauche de la veine cave inférieure sépare les foies 
droit et gauche. 


2. Repères anatomiques de surface 


Cinq repères aident à préciser la segmentation hépatique et à 
séparer les foies droit et gauche. Dans le sens des aiguilles d’une 
montre, il s’agit respectivement du ligament falciforme, du liga- 
ment hépatogastrique (ligament veineux d’Arantius), de la vési- 
cule bilaire, de la fissure principale et de l’incisure transversale : 
e Le ligament falciforme fait suite au ligament suspenseur du 
foie (fig. 2a) ; il est constitué d’un ligament fibreux, au sein du- 
quel se trouve un résidu de la veine ombilicale. Ce ligament est 
fort utile à reconnaître en pratique radiologique. À sa base hépa- 
tique, on note le récessus de Baumgarten, qui jouxte la partie la 
plus antérieure de la veine porte gauche. Le ligament falciforme 
sépare les segments III et IV. 

e Le ligament veineux d’Arantius (également appelé ligament 
hépatogastrique ou ligamentum venosum) constitue le reliquat du 
ductus venosus. I] sert de base au petit épiploon qui est formé de la 
pars condensa dans la portion hépatique, de la pars flaccida le long 
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du Ra libre de l’estomac (fig. 2b) et de la pars vascularis qui en- 
rave les vaisseaux portes. Le ligament veineux d’Arantius sépare 
SL veyment I du segment II. L’artère hépatique gauche, lors- 
qu’elle existe, passe habituellement dans la partie haute de ce li- 
gament, puis se divise, avant de rejoindre la partie ombilicale de 
la veine porte gauche. Il arrive donc qu’une artère hépatique 
gauche, naissant de l'artère gastrique gauche (environ 15 % des 
patients) chemine dans le ligament veineux d’Arantius (fig. 3a-c). 
Plus rarement, le vaisseau observé dans le ligament hépatogastri- 
que sera la veine gastrique gauche (fig. 5d), ce qui s’observe dans 
tout au plus 1 % des patients. La base d'implantation du ligament 
veineux d’Arantius, sur la portion ombilicale de la veine porte 
gauche, constitue le récessus de Rex. Ce récessus représente un 
reliquat du canal veineux d’Arantius, fermé quelques jours après 
la naissance. La persistance de ce canal dans la vie adulte est ex- 
ceptionnelle. 
e La vésicule biliaire (fg. 4), de forme habituellement oblon- 
gue, sert de repère pour séparer le segment IV du segment 
V. Elle sépare aussi, avec la veine hépatique moyenne, les foies 
droit et gauche. 
e La scissure principale (fig. 4b) se voit sous forme d’une ligne, 
qui part du lit de la vésicule biliaire et s'arrête à la veine porte. 
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Schéma 1 : Segmentation du foie d'après Couinaud. 
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Cette ligne est plus ou moins longue, et peu profonde dans le pa- 
renchyme hépatique, en fonction de la présence ou non de la vé- 
sicule biliaire. En effet, lorsqu'il y a eu cholécystectomie, elle est 
plus facilement repérable. On peut se servir de cette scissure pour 
délimiter les foies droit et gauche, en la continuant par une ligne 
imaginaire jusqu'au rebord gauche de la veine cave, le long de la 
veine hépatique moyenne. 

e L'incisure transversale (fig. 5) se voit sous la forme d’une petite 
ligne échogène, à partir de la vésicule biliaire et qui s'étend jus- 
que dans la capsule de Glisson, qui entoure la triade portale du 
segment VI. Cette incisure, bien que constante, n’est pas fré- 
quemment reconnue, mais, lorsqu'on la recherche, elle constitue 
un repère pour l’appréciation des structures vasculaires du seg- 
ment VI. Elle a une grande importance pour le chirurgien, lors 
d’une cholécystectomie par laparoscopie. 


3. Anatomie segmentaire du foie 


L’anatomiste Couinaud a séparé le foie en 8 unités fonctionnel- 
les, indépendantes les unes des autres (1). Chacune de ces unités 
fonctionnelles contient en son centre une artère, une veine porte 
et une ou des voies biliaires et, à sa périphérie, a un drainage vei- 
neux par une veine hépatique ou une branche de veine hépati- 
que. Ces segments, numérotés de I à VIII, appartiennent, pour 
les segments IT, II et IV, au foie gauche et pour les segments V, 
VI, VIT et VITT au foie droit. Le segment I, qui reçoit une vascu- 
larisation tout à fait particulière et un drainage veineux isolé dans 
la veine cave inférieure, ne peut être comptabilisé n1 à l’intérieur 
du foie droit, n1 à l’intérieur du foie gauche (2). Récemment, un 
segment IX fut ajouté aux huit classiquement décrits ; il s’agit en 
fait de la partie droite du segment I. En effet, le segment I est fa- 
cilement identifiable dans sa partie située entre le tronc porte et la 
veine cave inférieure, en arrière du ligament veineux d’Arantius, 
mais 1l existe également une extension de ce segment vers la droi- 
te, en arrière de la branche porte droite. Cependant la séparation 
entre segment I et IX reste théorique et a peu d’implications pra- 
tiques. 


4, Segments IT et II (fg. 1) 


Ces segments forment le lobe gauche, dont l’apport sanguin est 
assuré par les branches du segment IT et du segment III, le plus 





Fig. 1 : Extension gauche des segments Il et Ill du foie vue à l'échographie. Coupe oblique récurrente du foie gauche (a) et coupe longitudinale 
de la rate à travers le gril costal gauche (b). 

a Cette coupe montre l'extension gauche des segments Il et III. La veine hépatique gauche (vhg) sépare ces segments. Il existe un petit 
hémangiome (flèche) du segment Il. Les segments Il et Ill apparaissent plus proéminents que d'habitude, puisqu'ils rejoignent et 
entourent la rate, fait illustré sur la coupe 1b. 

b Cette coupe montre le foie (f) interposé entre le diaphragme et la rate (r), plus échogène. Il s’agit d'une variante anatomique rencontrée 


principalement chez les personnes de sexe féminin. 
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Fig. 2 : 
a 





Illustration du ligament suspenseur du foie et du petit épiploon. 

Coupe transverse sous-xyphoïdienne du foie chez un patient avec ascite. La flèche souligne le ligament suspenseur du foie. 

Coupe transverse sous-xyphoïdienne, qui démontre, chez le même patient, le petit épiploon. La flèche indique la « pars flaccida » du 
ligament hépatogastrique, qui fait suite à la pars condensa, et qui s’insère sur la petite courbure de l'estomac. 
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Identification d'un vaisseau dans le ligament veineux d’Arantius. Coupes légèrement obliques du lobe gauche du foie, orientées selon 
l'axe d'un vaisseau au sein du ligament veineux. 

Examen échographique conventionnel qui montre une structure anéchogène au sein du ligament veineux d’Arantius. 

L'examen Doppler couleur montre qu'il s’agit d'une structure vasculaire au sein du ligament. 

La structure vasculaire dans le ligament hépatogastrique est l’artère hépatique gauche qui naît de l'artère gastrique gauche (cf. le tracé 
Doppler). 

Plus rarement, il s’agit d’une veine gastrique gauche. Elle sert alors de veine porte accessoire (cf. le tracé Doppler). 
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Fig. 4: Anatomie de la scissure principale. 

a Coupe oblique du foie gauche passant par la vésicule biliaire (V) Le petit trait linéaire (flèche) représente une portion de la scissure prin- 
cipale. 

b La scissure principale est mise en évidence par une coupe faite légèrement plus haut. La scissure rejoint et s'arrête à la veine porte 
droite. Cette coupe permet également d'identifier les branches segmentaires desservant les segments Il, Ill et IV. 
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Fig. D: Anatomie de l’incisure transversale. Coupes abdominales longitudinales du lobe droit du foie, passant par l'incisure transversale (non 
loin du bord droit de la vésicule biliaire) chez trois patients. 

a L'incisure transversale est visualisée sous forme d'une fine ligne (soulignée par la flèche), s'étendant du bord externe du foie jusqu'à 
la branche porte (Vue en coupe) du segment VI. 

b Coupe identique chez un patient porteur d’une quantité d’ascite présente le long de cette fissure. 

c Même coupe chez un patient ayant déjà été opéré et porteur d’une petite agrafe métallique logée le long de cette incisure, soulignée 


par une flèche. 


souvent séparées l’une de l’autre, et qui partent du bord gauche 
de la branche porte gauche. La vascularisation artérielle des 
segments II et III est assurée par des branches de l’artère hépa- 
tique moyenne ou par des branches de l’artère hépatique gau- 
che (naissant de l'artère gastrique gauche). Le drainage veineux 
de ces deux segments se fait par la veine hépatique gauche (3). 
La séparation entre segments IT et IT n’a aucun intérêt en pra- 
tique clinique. Dès qu’une lésion va se situer au centre du lobe 
gauche, la technique chirurgicale consiste en une lobectomie 
gauche. Il est rare que l’on pratique des segmentectomies IT 
ou III. 

En TDM (tomodensitométrie), la limite entre le lobe gauche et le 
segment IV est facile à déterminer à leur partie basse, puisqu'il 
existe une séparation d'avant en arrière par le ligament falcifor- 
me et la branche porte gauche. Plus haut, cette séparation est plus 
difficile à définir, car il n'existe pas de veine hépatique spécifique 
séparant le segment IV du lobe gauche. Parfois, on voit apparaître 
une veine, branche de la veine porte gauche, qui peut se situer 
exactement dans l’axe du ligament falciforme et servir d’axe de 
séparation entre le lobe gauche et le segment IV. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


5. Segment IV 


Ce segment, ou lobe carré, est situé entre le lobe gauche (plan du 
ligament falciforme et de la branche porte gauche) et le foie droit 
(plan de la vésicule biliaire et de la veine hépatique médiane) (4- 
6). Il reçoit des branches portes de la portion hilaire de l’origine 
de la branche porte gauche, ainsi que de la branche porte gauche 
sur toute sa longueur jusqu’à sa terminaison. Certaines branches 
peuvent même naître de l’origine de la branche droite, dans 20 Z 
des cas. T'ypiquement, ces branches portes du segment IV sont 
multiples (7). Le drainage veineux se fait au travers de branches 
de la veine hépatique médiane (8). Celle-ci draine à la fois le seg- 
ment IV et les segments V et une partie des segments VIII. Elle 
prend racine de deux branches principales : une branche veineu- 
se du segment IV et une branche veineuse du segment V, qui se 
réunissent en V, pour former le tronc principal de la veine hépa- 
tique médiane. Lors de la réalisation d’une volumétrie, les limi- 
tes du segment IV sont celles déjà décrites pour le lobe gauche 
du côté gauche ; à droite, elles suivent le plan du lit vésiculaire 
puis, vers le haut, de la veine hépatique médiane. Il est important 
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noter que la veine hépatique médiane est formée à sa racine 


V 


Vd'une branche du V et du IV et que la séparation entre ces deux 


segments doit partir dans l’axe de la veine hépatique médiane et 
ne pas suivre spécifiquement la branche du V et la branche 


du IV. 


6. Secteur antérieur droit (segments V et VII) 


Cette portion du foie droit est vascularisée par des branches por- 
tes sectorielles antérieures droites, qui donnent des branches 
ascendantes pour le VIIT et, au même niveau, des branches qui 
descendent vers le segment V (4). Ce segment est limité en de- 
dans par la veine hépatique médiane et en dehors par la veine hé- 
patique droite (9). Celle-ci n’est pas toujours facile à reconnaître, 
car 1l existe fréquemment de multiples variantes anatomiques de 
la veine hépatique droite. Les limites inférieures, en particulier 
entre les segments V et VI, sont difficiles à définir en TDM. 


7. Secteur postérieur (segment VI et VIT) 


Le secteur postérieur droit contient le segment VI (en bas) et le 
segment VIT (en haut, au-dessus du plan de la bifurcation porte) ; 
la branche porte sectorielle postérieure naît de la branche porte 
droite et se divise en V, pour donner des branches descendantes 
vers le VIT et ascendantes vers le VII. Le drainage veineux se fait 





Anatomie segmentaire du lobe gauche. Cette coupe obli- 
que récurrente du foie montre les branches portales gau- 
ches, vues sous forme d'un H incliné. Le segment l est 
séparé du segment Il par le ligament veineux d'Arantius 
(flèches). Les segments Ill et IV se trouvent de chaque côté 
de la portion ombilicale (la portion verticale) de la veine 
porte gauche, et sont séparés par le ligament falciforme. 
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par la veine hépatique droite. Il faut noter, chez 15 à 20 % des su- 
jets, une variante anatomique fréquente, avec une veine hépatique 
droite accessoire drainant le segment VI. Cette veine hépatique 
accessoire se jette dans la veine cave inférieure, à peu près à la 
hauteur de la bifurcation portale (9). 


8. Segment I 


Ce segment a une forme très variable. Il est situé entre, en avant 
la bifurcation portale et le sillon veineux d’Arantius, et en arrière 
la capsule postérieure du foie (10, 11). Ses limites internes sont 
définies par les contours même de son prolongement en dedans, 
ses limites externes sont beaucoup plus difficiles à déterminer, et 
en pratique non mesurables en TDM.II reçoit de multiples bran- 
ches, naissant du tronc porte lui-même et de la bifurcation porta- 
le, à l’origine des branches portes droite et gauche sur leur face 
postérieure. Il se draine par des veines hépatiques multiples sur 
toute la hauteur de la veine cave inférieure. Certaines de ces vei- 
nes sont anastomosées avec des veines hépatiques principales 
droite ou médiane. C’est pour les raisons de ce drainage veineux 
particulier que ce segment s’hypertrophie dans le cadre des syn- 


dromes de Budd-Chiari. 


8.1. Comment reconnaître ces segments 

en échographie ? 

En échographie, la distribution de la vascularisation portale se 
voit sous forme d’un H incliné (3). Cette distribution est relative- 
ment constante. La veine porte gauche se dirige à gauche, puis 
vers le haut à angle doit. Ce sont les branches des segments IT, III 
et IV qui décrivent, avec la partie ombilicale de la veine porte 
gauche, la forme d’un H incliné (fig. 6). Le segment I est séparé 
du segment IT par le ligament veineux d’Arantius, et le seg- 
ment III du segment IV par le ligament falciforme. Les branches 
portales des segments IT et IIT sont en général uniques, alors que 
le segment IV est vascularisé par plusieurs branches portales. Ce 
dernier est limité à droite par la veine hépatique moyenne. Certains 
chirurgiens demandent que l’on individualise deux sous seg- 
ments À et B du segment IV. Le segment IV A, céphalique et le 
segment [V B, caudal, sont séparés arbitrairement par une ligne 
transverse passant par l’axe de la portion ombilicale de la veine 
porte gauche. 

Le segment I est particulier et décrit comme étant un foie en lui- 
même. Sa vascularisation artérielle et portale peut venir des 


branches droites ou gauches de l’artère hépatique et de la veine 





Anatomie segmentaire du lobe droit du foie. 


a|b|c 


Vue transcostale droite montrant la partie haute du H incliné et démontrant les branches portes destinées au segment V et au seg- 


ment VIII. 
b Par rotation céphalique de la sonde, on obtient une coupe qui passe par la veine desservant le segment VII. 
C Par rotation vers le rein, on met en évidence la veine du segment VI. 
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Anatomie des veines hépatiques. 


a-b Les veines hépatiques séparent les segments. Ces deux coupes obliques récurrentes sous-costales montrent la veine hépatique droite 
(vhd) et la veine hépatique moyenne (vhm). Cette dernière rejoint la veine hépatique gauche (vhg), qui aborde la veine cave inférieure 


sur son rebord gauche. 


porte, mais le plus souvent des deux. Il possède d’une à six veines 
hépatiques, lesquelles se jettent dans la veine cave en amont de 
l'embouchure des veines hépatiques majeures. C’est cette parti- 
cularité anatomique qui permet à certains patients, lors d’une 
thrombose des veines hépatiques majeures, de servir de drainage 
grâce aux anastomoses entre ces veines hépatiques et la veine 
cave. 

Le foie droit est étudié idéalement par voie transcostale. Cette 
voie permet de démontrer, sous forme de H incliné là aussi, les 
différentes branches segmentaires de la veine porte (fig. 7). Cette 
dernière se dirige d’abord vers le gril costal, avant de se diviser en 
plusieurs branches antérieures. Ces dernières irriguent les seg- 
ments V et VIII. Les branches à destinée postérieure irriguent les 
segments VI et VIT. En échographie, il est habituellement possible 
d'identifier des branches se dirigeant vers la vésicule biliaire (seg- 
ment V) et les branches à direction céphalique (segment VIII) 
sur un même axe. Par rotation droite et gauche de la sonde, les 
veines desservant respectivement les segments VI (vers le rein) 
et VIT (vers le gril costal supérieur) sont visualisées. Ces deux 
dernières veines forment un angle tel avec la veine porte, que le 
mouvement horaire et anti-horaire de la sonde permet de bien les 
montrer (fig. /b- c). 

Les veines hépatiques ont un nombre beaucoup plus variable que 
les veines portes. De façon générale, on compte trois veines hépa- 
tiques majeures, les veines hépatiques droite et gauche et la veine 
hépatique moyenne (fig. 8). Chez environ 20 % des sujets, au 
moins une veine hépatique accessoire est présente. La plus fré- 
quente est celle observée au sein du segment VI. Cette dernière se 
jette dans la veine cave inférieure, en amont des trois veines sus- 
hépatiques majeures. 

Les veines hépatiques séparent les segments. Ainsi, entre les vei- 
nes hépatiques moyenne et droite, on retrouve les segments V 
et VIIL, et à droite de la veine hépatique droite, les segments VI 
et VII. 

La veine hépatique moyenne est en contact avec le segment IV, 
qu’elle sépare des segments V et VIII. La veine hépatique gauche 
sépare les segments IT et IT (fig. la). Cette anatomie est facile- 
ment identifiable par une coupe oblique récurrente, le patient 
tourné vers la gauche. La veine hépatique droite rejoint habituel- 
lement le bord latéral droit de la veine cave et les veines hépatiques 
moyenne et gauche rejoignent la veine hépatique gauche, à la fa- 
ce latérale gauche de la veine cave inférieure. 
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8.2. Comment reconnaître les segments 
en tomodensitométrie ? 


La reconnaissance des segments en TDM repose, comme en 
échographie, sur la reconnaissance des différents éléments vascu- 
laires qui les délimitent. Elle suppose, par conséquent, que cet 
examen soit réalisé à une phase suffisamment tardive, après in- 
jection de produit de contraste, pour avoir un bon rehaussement 
des veines hépatiques. Une phase portale à 45 secondes après le 
début de l'injection est ainsi bien trop précoce. L'utilisation d’une 
technique de bolus-tracking, permettant de reconnaître le pic de 
réhaussement artériel, et une acquisition 35 secondes après ce pic, 
permet une bonne analyse des veines hépatiques (12). La recon- 
naissance des segments peut se faire selon l’anatomie classique, 
suivant des plans de séparation entre les segments selon l’axe 
des veines hépatiques, ou bien selon des méthodes plus mo- 
dernes. Ainsi, il est possible en tomodensitométrie, à l’aide de 
logiciels dédiés, de déterminer les territoires parenchymateux 
nourris par les branches portes. Le logiciel suit l'arborescence 
portale et y attribue le parenchyme adjacent. Il est alors inté- 
ressant de se rendre compte que l’anatomie « portale » ainsi 
obtenue présente des différences importantes avec l’anatomie 
selon Couinaud (13). La partie haute du segment VIII recou- 
vre ainsi le segment VII en arrière, au-dessus du plan de la 
veine hépatique. Il en est de même avec le segment IV et le seg- 


ment VIII (fig. 9). 


9. Volumétrie hépatique 


Les volumes du foie peuvent être aisément mesurés en tomoden- 
sitométrie. L’acquisition hélicoïdale, en une apnée, de l’ensemble 
du foie, assure l'absence de chevauchement ou d’espacement en- 
tre les coupes. Les surfaces du foie sont délimitées manuellement 
sur chaque coupe, puis additionnées par un programme de me- 
sure de volume, pour obtenir le volume mesuré. On peut ainsi 
mesurer l’ensemble du foie, mais surtout mesurer les volumes 
spécifiques de différents segments, afin d’avoir une appréciation 
des volumes du foie gauche ou du foie droit, dans le cadre de ré- 
section extensive ou de donneur vivant. La fiabilité de ces mesu- 
res apparaît excellente, avec une bonne reproductibilité intra et 
inter-observateur, à condition de bien se mettre d’accord sur les 
repères anatomiques (14). 
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Fig. 9: Patient ayant subi une embolisation portale des segments V, VI, VII 
et VIII, avant hépatectomie droite. Coupe tomodensitométrique pas- 
sant par le dôme hépatique. Sur cette coupe, les segments embolisés 
apparaissent plus denses que les segments non embolisés, à cause 
de l’artérialisation du foie droit. On note ainsi que le segment IV 
(hypodense par rapport au segment VIIl) dépasse à droite (flèches 
noires) le plan de la veine hépatique moyenne (flèche blanche). 


Patient en attente d’une transplantation hépatique. Image TDM en 3D en rendu surfacique de face (a) et en oblique antérieur 
gauche (b). 

En imagerie 3D en rendu surfacique de face, on met en évidence une artère hépatique naissant de l'artère mésentérique supérieure, 
vascularisant l'ensemble du foie et correspondant à une artère hépatique droite (flèche). 

Sur la vue en oblique antérieur droit, il existe une artère collatérale de communication directe entre l'artère mésentérique supérieure 
et le tronc cœliaque ou arc de Buhler (flèche blanche). 





Patient porteur d'un carcinome hépatocellulaire. 

Coupe TDM au temps artériel de l'injection, passant par le sillon veineux d’Arantius, montrant une artère hépatique gauche (flèche). 
Sur l’angiographie du tronc cœliaque, on reconnaît l'artère hépatique moyenne, l'artère splénique et l'artère gastrique gauche qui 
donne, au sommet de son trajet, une artère hépatique gauche (flèche blanche) pour la vascularisation du foie gauche. 
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10.< Variantes de la vascularisation hépatique 


<@trinsèque 


10.1. Variantes arterielles 


Ces variantes sont fréquentes et leur reconnaissance est utile 
avant une intervention portant sur le foie ou le pancréas, ou avant 
un acte de radiologie interventionnelle utilisant un abord artériel 
(15). L’artère hépatique moyenne, qui est la seule artère hépatique 
dans 70 % des cas, se divise le plus souvent à la partie moyenne du 
pédicule hépatique en une branche destinée au foie gauche et une 
branche destinée au foie droit. Dans 5 % des cas, elle se divise au 
pied du pédicule hépatique, voire en amont, avec une disposition 
particulière : la branche droite passe habituellement en arrière 
du tronc porte dans le pédicule hépatique et la branche gauche 
donne naissance à l'artère gastrique droite (pylorique) et à l’artère 
gastroduodénale. 

La persistance et/ou la régression anormale des artères hépatiques 
embryonnaires (qui sont au nombre de trois) expliquent les va- 
riantes les plus fréquentes. Dans 15 à 20 % des cas, il existe, en 
plus de l’artère hépatique moyenne, une artère hépatique droite, 
née de l’artère mésentérique supérieure et qui gagne le pédicule 
hépatique, en passant en arrière du pancréas et de la veine porte. 
Cette artère hépatique droite est la seule artère hépatique dans 
3 % des cas (fig. 10). Dans environ 10 % des cas, il existe, en plus 
de l’artère hépatique moyenne, une artère hépatique gauche, née 
de l’artère gastrique gauche (coronaire stomachique) et qui gagne le 
pédicule hépatique, en cheminant dans la partie haute du sillon 
d’Arantius (fig. 11). Cette artère hépatique gauche, née de l’artère 
gastrique gauche, est la seule artère hépatique dans moins de 1 % 
des cas. Les trois artères hépatiques (gauche, médiane et droite) 
persistent simultanément dans 2 à 3 % des cas. 

Lorsqu’elles coexistent avec une artère hépatique moyenne, les 
artères de type gauche ou droite sont appelées « accessoires » et 
ont un territoire variant entre un sous-segment et un hémi-foie. 
Ce territoire peut être anatomiquement considéré comme terminal 
bien que, dans de rares cas, 1l existe dans le hile hépatique des 
anastomoses à plein canal entre l’artère accessoire et l’artère hé- 
patique moyenne. Sur le plan fonctionnel, il existe toujours entre 
les territoires des deux artères des possibilités de suppléance, qui 
peuvent cependant ne pas être suffisamment fonctionnelles, en 
particulier sur foie transplanté. 


10.2. Variantes portales 


La bifurcation portale modale existe dans 70 à 80 % des cas (16). 
La variante la plus fréquente (15-20 %) est l'absence de tronc de 
la branche portale droite, qui peut être le fait d’une trifurcation 
(gauche, antérieure droite et postérieure droite) (10 Z) (f1g. 12), 
ou de la naissance précoce, sur le tronc porte, d’une branche des- 
tinée à tout ou partie du secteur postérieur droit (5 %), ou encore 
de la naissance, sur la branche portale gauche, d’une branche des- 
tinée au secteur antérieur droit (2 %). Dans ces deux dernières 
variantes, la veine porte se divise, au niveau du hile, en une bran- 
che portale gauche et une branche sectorielle droite. 

Les variantes exceptionnelles sont : 

e l'absence totale de bifurcation portale avec naissance successive, 
enintra-parenchymateux, des différentes branches sectorielles et 
segmentaires (17) (fig. 13) ; 

e l’agénésie de la branche portale gauche ou de la branche porta- 
le droite, qui s'accompagne d’une agénésie parenchymateuse 
homolatérale (18). L'agénésie du foie gauche peut être associée à 
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un volvulus intrathoracique de l’estomac et celle du foie droit à 
une hypertension portale ; 

e une veine porte pré-duodénale qui est parfois associée à l’exis- 
tence d’anomalies de la veine cave inférieure, de rates multiples, 
d'anomalies de la rotation mésentérique et d’une atrésie des voies 
biliaires (19) ; 

e Une absence de développement du segment IV, aboutissant à 
la division de la veine porte en deux branches, une postérieure 
droite vascularisant les segments VI et VIT et une gauche vascu- 
larisant les segments IL, IT, V et VIII. Dans ce contexte, la vési- 
cule biliaire se trouve dans le plan du ligament rond (20). 

e une agénésie du tronc de la veine porte avec abouchement du 
confluent splénomésaraïque dans le système cave inférieur. 


10.3. Variantes veineuses hépatiques 


Elles sont plus rares que les précédentes. IT s’agit essentiellement : 
e de l’absence du tronc commun des veines médiane et gauche 
(observée dans environ 15 % des cas) ; 

° de l’existence d’une volumineuse veine hépatique accessoire 
inférieure, drainant le secteur postéro-inférieur du foie droit, 
visible en imagerie (15-20 %) (21), (fig. 14) ; 

e de l’hypoplasie de la veine hépatique droite (environ 5 % des 
cas), alors très souvent associée à la variation précédente ; 

° d’un dédoublement de la veine hépatique gauche, en raison de 
l'absence de convergence des veines des segments IT et IT ; 

° d’un dédoublement de la veine hépatique moyenne du fait de 
l'existence d’une veine du segment IV (veine scissurale), se jetant 
dans le tronc commun des veines hépatiques médiane et gauche 
ou dans la veine hépatique gauche. 


Anatomie des voies biliaires intra-hépatiques 
et pédiculaires 


L'étude de l’anatomie des voies biliaires intra-hépatiques déri- 
ve directement de celle de la segmentation hépatique. La pré- 
vention des traumatismes de la voie biliaire principale au cours 
des cholécystectomies repose sur une bonne connaissance de 
l'anatomie de la terminaison de la voie biliaire accessoire et de 
ses variations. 


1. Anatomie modale 
1.1. Les voies biliaires intra-hépatiques 


Elles sont formées des canaux sous-segmentaires, segmentaires, 
et sectoriels (cf. segmentation hépatique dans le chapitre : anato- 
mie du foie). Une sous-segmentation hépatique a été décrite, avec 
une nomenclature spécifique, dont la connaissance est surtout 
utile dans la chirurgie des cancers du hile, en vue d’un drainage 
biliaire percutané extensif (22). La vascularisation des voies bi- 
liaires intra-hépatiques est assurée essentiellement par les artères et 
accessoirement par les branches portales des pédicules glisson- 
niens correspondants. 

Les canaux sous-segmentaires, segmentaires et sectoriels se 
réunissent pour former les canaux hépatiques droit et gauche. Le 
canal droit est court (1 cm environ) et son trajet est principale- 
ment intra-parenchymateux. Le canal hépatique gauche est plus 
long (1 à 3 cm), et son siège est principalement extra-parenchy- 
mateux. Ces deux canaux sont situés dans le plan de la plaque 
hilaire, à laquelle ils adhèrent et qui assure leur vascularisation 
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Fig. 12 : Patiente porteuse de métastase hépatique d’un cancer du sein. 
a 


Sur une reconstruction 3D en mode surfacique, obtenue à partir d'une acquisition TDM au temps veineux, on reconnaît une trifurcation 


portale probable de face. 


b Sur le même mode de reconstruction, mais en vue inférieure, on reconnaît la division du tronc porte en trois branches simultanément, 
la branche porte gauche, la branche sectorielle antérieure et postérieure droites. 


Briche purée : 


£= 


Fig. 13 : Patient porteur d’une stéatose hépatique. 





a Sur une coupe échographique récurrente du foie droit, on note une volumineuse branche porte partant de la branche du VIll et se 
dirigeant vers la branche porte gauche. 

b En échographie Doppler couleur, cette branche circule de la droite vers la gauche, témoignant d'une branche porte gauche intra- 
hépatique. 


de contact par des vaisseaux de petite taille, issus des branches de 
l'artère hépatique (23). 

La convergence biliaire supérieure est située à la partie droite du 
hile hépatique, toujours en situation crâniale par rapport à la 
bifurcation artérielle et sensiblement à la même hauteur que la 
bifurcation portale, qui est plus postérieure. Le toit de la conver- 
gence biliaire supérieure est formé par la plaque hilaire, qui est 
un épaississement fibreux localisé de la capsule hépatique. Les 
canaux du secteur dorsal du foie (segments I et IX) sont multi- 
ples, très courts et s’abouchent dans les canaux hépatiques droit et 
gauche, à hauteur de la convergence biliaire supérieure (2, 24). 
Cette disposition explique qu’une résection du secteur dorsal soit 
parfois associée à une résection de la convergence biliaire supé- 


rieure pour cancer. 


1.2. La voie biliaire principale pédiculaire 


Elle est formée du canal hépatique commun et du canal cholédo- 
que. Elle est située en avant et à droite du pédicule hépatique. Les 
principaux rapports du canal hépatique commun sont : en arriè- 
re, la branche droite de l’artère hépatique moyenne, et, à gauche, 
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la branche gauche de l’artère hépatique moyenne. Les principaux 
rapports du cholédoque pédiculaire sont : en arrière, la veine 
porte ; à gauche, l'artère hépatique moyenne et, en avant, le pre- 
mier duodénum pour la partie basse du cholédoque (23). 

La vascularisation de la convergence biliaire supérieure et du canal 
hépatique commun est assurée par les branches de l’artère hépatique 
moyenne, principalement la branche droite. Le canal cholédoque est 
vascularisé par des collatérales de l'artère gastroduodénale et de l’ar- 
cade pancréatico-duodénale postérieure (25). 


1.3. Le canal cystique 


Il s’abouche dans la voie biliaire principale au niveau du 
confluent biliaire inférieur. Celui-ci a une disposition modale, 
avec un abouchement du canal cystique à droite de la voie biliaire 
principale dans sa portion sus-pancréatique, dans environ 75 % 
des cas. 


2. Variantes anatomiques 


La convergence biliaire supérieure modale existe dans environ 
60 des cas (26). La disposition des voies biliaires intrahépatiques 
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est giSiquement calquée sur celle des branches portales intra- 
hêMâtiques, mais ceci est inconstant. Ainsi, l'absence de canal hé- 
ÿatique droit (environ 35 % des cas) est environ deux fois plus 
fréquente que l’absence de branche portale droite (1). 
En cas d’absence de canal hépatique droit, les variantes intéres- 
sent préférentiellement le secteur postérieur droit : abouchement 
de tout où partie du canal sectoriel postérieur droit dans le canal 
gauche (15-20 %), abouchement de tout ou partie du secteur pos- 
térieur droit à la partie moyenne du canal hépatique commun 
CG %) (fig. 15), ou confluence directe des deux canaux sectoriels 
droits avec le canal gauche (10-15 %). L’abouchement de tout où 
partie du canal sectoriel antérieur droit dans le canal gauche est 
également possible. L'absence de canal hépatique gauche 
(avec soit convergence unique des canaux segmentaires des 
segments IT, III et IV, soit une convergence séparée des seg- 
ments [IT et IV avec le segment IT) est observée dans 0,5 % à 
1 Z des cas (26). 
Les variations anatomiques biliaires semblent indépendantes des 
variations artérielles. Une disposition artérielle modale ne 
coexiste avec une disposition biliaire modale que dans 25 % des 
cas seulement (27). Ceci explique la fréquence des contre-indica- 
tons (ou difficultés), exclusivement biliaires ou artérielles, au 
partage de greffon hépatique cadavérique ou au prélèvement 
d’un foie gauche chez un donneur vivant. 
La convergence biliaire inférieure a une localisation basse sur la 
voie biliaire principale rétropancréatique dans 20% des cas. 
Dans environ 5 % des cas, le canal cystique a un trajet spiralé et 
passe en arrière de la voie biliaire principale, pour se terminer à 
sa gauche. Le drainage de tout ou partie du segment V dans la vé- 
sicule, via un canal hépatocystique ou directement dans le canal 
cystique, sont les variantes pouvant expliquer la survenue d’une 
fistule biliaire après cholécystectomie (28). Les anomalies de po- 
sition de la vésicule sont représentées par les exceptionnelles vési- 
cules intra-hépatiques, les vésicules « flottantes » reliées au foie 
par un méso très lâche, et les vésicules situées « à gauche ». La 
fréquence des vésicules situées « à gauche » est de 0,2 à 0,3 % ; 
dans cette variante, la vésicule est située à la face inférieure du 
foie, dans le sillon du ligament rond, du fait d’une agénésie du 
segment IV ou d’une dextroposition du ligament rond, alors as- 
sociée à des anomalies de la distribution portale intra-hépatique 


(29, 30). 


Hépatectomies partielles 


1. Principes et définitions 


La connaissance de l'anatomie du foie et des voies biliaires intra- 
hépatiques permet une chirurgie plus sûre, moins hémorragique, 
avec de meilleurs résultats à long terme. Ainsi, la connaissance de 
la segmentation hépatique permet, lors de la transsection, d’em- 
prunter des plans avasculaires, de réaliser une exérèse dont le 
volume et la topographie sont adaptés à la topographie des lé- 
sions et de préserver les éléments vasculo-biliaires des territoires 
devant rester fonctionnels (31). 

Anatomiquement, on entend par résection hépatique réglée, 
l’exérèse complète du parenchyme situé en aval d’un pédicule 
ghssonnien déterminé, sans lésion vasculaire ou biliaire des terri- 
toires parenchymateux avoisinants, les plans de section paren- 
chymateuse empruntant des scissures anatomiquement définies. 
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Le caractère réglé d’une résection permet une diminution du 
risque hémorragique et du risque de complications liées à la tran- 
che de section (hémorragie secondaire, nécrose, fistule biliaire, 
abcès). Une exérèse réglée peut consister en une sous-segmentec- 
tomie, une segmentectomie, une sectoriectomie, une hépatecto- 
mie (résection du foie droit ou du foie gauche avec une tran- 
che de section empruntant alors la scissure portale principale), 
voire une hépatectomie élargie (hépatectomie droite élargie au 
segment IV, hépatectomie gauche élargie au secteur antérieur du 
foie droit). 

Une résection non réglée (ou atypique) laisse en place du paren- 
chyme hépatique partiellement dévascularisé ou dépourvu de 
drainage biliaire. Pour cette raison, une résection atypique est le plus 
souvent de petite taille et consiste alors en une résection grossière- 
ment cunéiforme à base périphérique (« wedge-resection »). 
Concernant l'étendue de l’exérèse, on distingue les exérèses mi- 
neures, enlevant moins de trois segments, des exérèses majeures, 
enlevant trois segments ou plus. 


2. Les principales hépatectomies réglées 


Chaque résection hépatique réglée est dénommée selon la 
nomenclature utilisée pour la segmentation hépatique. Une hé- 
patectomie est la résection réglée d’un foie (hémi-foie) droit ou 
gauche. Une lobectomie est la résection réglée d’un lobe. Une 
segmentectomie est la résection réglée d’un segment. Une hépa- 
tectomie peut être élargie au secteur dorsal (segments I + IX), à 
certains segments controlatéraux, à la voie biliaire principale ou à 
une partie de la veine cave inférieure. 

Les variantes anatomiques vasculaires et biliaires doivent être re- 
connues avant hépatectomie droite ou gauche, car leur mécon- 
naissance expose à interrompre tout ou partie de la perfusion 
portale ou du drainage biliaire de l’hémi-foie restant. 
L’hépatectomie droite emporte les segments V à VII, soit envi- 
ron 65 % du volume hépatique total (32). Les éléments pédiculaires 
destinés au foie droit sont sectionnés. La transsection parenchy- 
mateuse emprunte un plan parallèle à la veine hépatique moyenne 
qui est en règle conservée. 

L’hépatectomie gauche emporte les segments IT à IV, soit environ 
35 % du volume hépatique total (32). Les éléments pédiculaires 
destinés au foie gauche sont liés et sectionnés. La transsection 
parenchymateuse emprunte un plan parallèle à la veine hépati- 
que moyenne qui est si possible conservée. 

La lobectomie droite (ou hépatectomie droite élargie au seg- 
ment IV) emporte les segments [IV à VIII, soit environ 80 Z du 
volume hépatique total (32). Les éléments pédiculaires destinés 
au foie droit sont liés et sectionnés dans le pédicule et ceux qui 
sont destinés au segment IV sont liés à droite du ligament rond. 
Au cours de la transsection parenchymateuse, qui emprunte 
le plan de la scissure ombilicale, la convergence biliaire supé- 
rieure doit être préservée. La veine hépatique gauche doit être 
préservée. 

La lobectomie gauche emporte les segments IT et IT, soit environ 
20 % du volume hépatique total. Les éléments pédiculaires destinés 
au lobe gauche sont liés et sectionnés à gauche du ligament rond, 
en préservant la branche portale gauche qui perfuse le seg- 
ment IV. La transsection parenchymateuse emprunte le plan 
passant par la scissure ombilicale. 

L’exérèse du secteur dorsal est exceptionnellement isolée et souvent 
difficile, en raison de sa situation profonde. Le plus souvent l’exé- 
rèse du secteur dorsal, indiquée pour de volumineuses tumeurs 
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Fig. 14 : Patient suivi pour des métastases hépatiques. Sur une 
coupe TDM passant par le hile hépatique, il existe une 
veine hépatique venant du segment VI (flèche), se drainant 
dans la veine cave inférieure à ce niveau. 


provenant des autres territoires hépatiques, est couplée à une 
lobectomie ou une hépatectomie, gauche ou droite. 
L’hépatectomie antérieure (ou hépatectomie gauche élargie aux 
segments V et VIII) réalise l’exérèse de 65 % du volume hépatique 
total. Le drainage veineux du secteur postérieur du foie droit res- 
tant est assuré par la veine hépatique droite. 

L’hépatectomie centrale (enlevant les segments IV, V, et VIII) 
réalise l’exérèse d'environ 50 % du volume hépatique total. Elle 
est rarement indiquée pour des tumeurs centro-hépatiques n’en- 
vahissant pas les structures hilaires. La résection emporte la veine 
hépatique médiane et laisse en place deux tranches de section 
parenchymateuse. 

La sectoriectomie postérieure droite (enlevant les segments VI 
et VIT) emporte 35 % du volume hépatique total ; elle est surtout 
indiquée lorsque l’on souhaite une exérèse économisant du pa- 
renchyme. La tranche de section préserve la veine hépatique 
droite. 


3. Tolérance hépatique aux hépatectomies partielles 


Lorsque le parenchyme hépatique est sain (pas de fibrose ou de 
cirrhose, pas d’hépatite chronique ou aiguë, pas de cholestase, pas 
de stéatose importante) et la fonction hépatique normale, il est 
possible de réséquer en un temps jusqu’à 80 % du volume hépa- 
tique total (c’est le cas d’une hépatectomie droite élargie au seg- 
ment IV, ou lobectomie droite). Dans ce contexte, l'imagerie doit 
surtout vérifier l’absence de dysmorphie hépatique et si possible 
apprécier le volume du foie restant (exemple : mesure du volume 
du lobe gauche avant lobectomie droite). Toutefois, une exérèse 
de cette étendue n’est sûre que si aucun autre facteur (ischémie 
du foie restant, hémorragie et transfusions peropératoires, sepsis 
postopératoire, obstacle sur les voies biliaires) ne vient limiter les 
capacités de régénération hépatique. Celle-ci permet une restau- 
ration de la fonction biologique en deux à trois semaines. Au 
cours de la première semaine, le taux de prothrombine peut des- 
cendre jusqu’à 50 % environ, pour remonter à 75 % environ. 
Morphologiquement, l’augmentation du volume hépatique est 
perceptible quelques jours après l'intervention, mais ce phéno- 
mène se prolonge pendant plusieurs mois. 
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Fig. 15 : Variation anatomique biliaire. Patient en bilan pré-greffe 
hépatique. Sur cette coupe de cholangio IRM, on identifie 
un abouchement, dans le canal hépatique commun, du 
canal biliaire des segments VI et VII (flèche blanche). 


4, Hépatectomies pour tumeurs parenchymateuses : 
points particuliers 


En cas de métastase hépatique (le plus souvent colorectale), la 
tranche de section doit si possible passer à 1 cm de la tumeur, afin 
de limiter le risque de récidive. L’imagerie doit donc apprécier 
les rapports entre la (les) localisation(s) tumorale(s) et les éléments 
vasculaires importants. 

En cas de carcinome hépatocellulaire, cette marge de 1 cm est 
également importante. De plus, il faut préciser la topographie de 
la lésion, afin de réaliser, si la fonction hépatique le permet, une 
exérèse réglée, avec ligature à l’origine du pédicule glissonien ali- 
mentant la tumeur. En effet, l'extension intra-portale est un des 
modes de dissémination intra-hépatique du carcinome hépato- 
cellulaire et, même en l’absence de thrombus tumoral visible en 
imagerie, les exérèses réglées semblent donner de meilleurs 
résultats à distance que les exérèses atypiques ou limitées. 

Si la tumeur est au contact du confluent hépatico-cave, il faut 
préserver au moins une veine hépatique principale, sauf s’il existe 
une volumineuse veine hépatique droite accessoire et si la tumeur est 
accessible à une hépatectomie préservant les segments V et VI. 


5. Hépatectomies pour cancer du hile 
(ou tumeur de Klatskin) 


Il s’agit le plus souvent d’un adénocarcinome infiltrant et mal li- 
mité (33). Les formes bourgeonnantes, papillaires sont rares et de 
meilleur pronostic. L’envahissement vasculaire pédiculaire, 
ganghonnaire et parenchymateux est précoce ; de ce fait, une 
résection curative n’est possible que dans environ 30 % des cas 
(34, 35): 

Une résection curative pour cancer du hile comprend : 

e une résection de la voie biliaire principale pédiculaire et de la 
convergence supérieure ; 

° une résection hépatique dont l'étendue est fonction de la topo- 
graphie de la tumeur, et de son extension aux voies biliaires intra- 
hépatiques et aux vaisseaux pédiculaires. Habituellement, le 
territoire correspondant à l'extension biliaire prédominante (canal 
hépatique gauche ou droit, envahi ou non jusqu’à la convergence 
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secog@aire incluse ou non), avec ou sans extension portale ou 
artfielle homolatérale, doit être réséqué ; 
Ÿ en raison du risque d'extension microscopique au parenchyme 
hépatique le long des multiples canaux drainant le secteur dorsal, 
certains auteurs recommandent l’exérèse systématique de ce sec- 
Eur (50:37): 
e une cholécystectomie et un curage ganglionnaire pédiculaire 
(338) ; 
* une reconstruction par anastomose hépatico-jéjunale sur anse 
en Ÿ, portant sur un ou plusieurs canaux bilaires intra-hépatiques, 
selon le type d’hépatectomie. 
Pour les tumeurs limitées, sans envahissement vasculaire, l’inter- 
vention peut être une résection de la voie biliaire principale et de 
la convergence biliaire supérieure, avec exérèse du secteur dorsal 
et de la partie inférieure du segment IV (segment IV B) et avec 
reconstruction par deux anastomoses hépaticojéjunales portant 
sur les canaux droit et gauche, confectionnées sur une seule anse 
en Ÿ. En pratique, une hépatectomie gauche ou une hépatecto- 
mie droite (élargie ou non au segment IV) sont souvent nécessaires 
(39). Il est parfois possible d’associer à cette hépatectomie partielle 
une résection-anastomose portale s’il existe une extension portale 
controlatérale limitée (39). En revanche, une extension artérielle 
bilatérale est une contre-indication à l’exérèse. 


6. Apport de la radiologie 


6.1. Localiser les lesions 


La localisation des lésions dans les différents segments hépati- 
ques doit être précise, afin de mieux guider l’exérèse hépatique, 
surtout si l’on prévoit une exérèse localisée, en particulier pour les 
lésions qui sont à la frontière de différents segments. La fiabilité 
est variable dans les études qui se sont intéressées au sujet. En 
particulier, pour les lésions du dôme hépatique, la précision est 
mauvaise. En effet, si on se fie aux arborescences portales qui dé- 
finissent les segments, les lésions situées au-dessus et légèrement 
en arrière de la veine hépatique droite peuvent appartenir au seg- 
ment VIIT plutôt qu’au VIT dans 16 % des cas (40). Il en est de 
même pour le IV qui peut déborder en haut et en arrière sur 


le VIIT. 


6.2. Renseigner sur les volumes hépatiques 


L'imagerie moderne doit pouvoir fournir des renseignements 
sur les volumes hépatiques qui seront laissés en place par le 
chirurgien et sur une éventuelle dysmorphie du foie qui peut 
modifier la prise en charge chirurgicale. Les rapports habituels 
de volume entre le foie droit et le foie gauche sont un rapport de 
2/3 pour le foie droit et 1/3 pour le foie gauche. La répartition du 
volume parenchymateux, selon les différents territoires que défi- 
nit la segmentation hépatique, est susceptible de varier, du fait de 
phénomènes d’atrophie régionale (segmentaire, sectorielle ou lo- 
baire) compensée par l’hypertrophie des autres territoires. Ces 
phénomènes caractérisent la dysmorphie. 

Une dysmorphie est très rarement constitutionnelle (hypoplasies 
du foie gauche ou du lobe gauche par absence de développement 
de la veine porte gauche, ou plus exceptionnellement hypoplasie 
du foie droit). Le plus souvent, elle est acquise et secondaire à une 
hypoperfusion portale (sténose ou thrombose portale), un obstacle 
veineux hépatique chronique (syndrome de Budd-Chiari), un 
obstacle biliaire chronique, ou une hépatopathie chronique (hé- 
patite chronique, cirrhose). Lorsqu'il existe un obstacle veineux 
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ou biliaire localisé, le territoire en regard s’atrophie progressive- 
ment et les autres territoires s’hypertrophient. L'existence d’une 
hépatopathie chronique (hépatite chronique, cirrhose) entraîne 
le plus souvent une atrophie du lobe droit compensée par une 
hypertrophie du lobe gauche et du segment I. Le segment IV (de 
grande importance si une hépatectomie droite est prévue) est très 
souvent atrophique dans la cirrhose (6). Ces modifications peu- 
vent être visualisées sur des coupes TDM par la rotation vers la 
droite des différents plans empruntant en avant les veines hépa- 
tiques, la vésicule et la branche portale gauche et en arrière la 
veine cave inférieure. 

Les mesures de volume du foie peuvent être obtenues en tomo- 
densitométrie et plus difficilement en IRM. L’acquisition d’un 
volume comprenant l’ensemble du foie se doit d’être fait en 
apnée, afin d'éviter des chevauchements de coupes. On utilise 
ensuite les consoles de traitement d’image pour obtenir ces mesu- 
res. On peut séparer les volumes du foie droit et du foie gauche en 
délimitant manuellement les limites de chacune de ces parties. 
Pour cela, on suit l’axe de la veine hépatique médiane pour finir 
sur le lit vésiculaire. Un repérage des vaisseaux, et en particulier 
des veines hépatiques, est indispensable et obtenu le plus souvent 
par injection de produit de contraste. La précision de cette tech- 
nique est excellente avec une erreur inter-observateur inférieure 
à 5 % (14, 41). On peut même, en cas de chirurgie complexe, ob- 
tenir des mesures de volumes segmentaires. Cependant, la réalité 
anatomique de ces mesures reste théorique. En effet, il a été ré- 
cemment démontré que les limites classiques entre segments 
(veine hépatique droite, médiane, plan de la bifurcation porte) 
sont inexactes, avec en particulier un débordement du seg- 
ment VIII sur le VII, du IV sur le VIIT à leur partie haute, passant 


au-dessus du plan des veines hépatiques. 


6.3. Modifier les volumes hépatiques 


La prise en considération des volumes hépatiques dans les déci- 
sions opératoires a conduit à tenter de les modifier par des 
manœuvres interventionnelles. L’embolisation portale est 
l'aboutissement de cette démarche. Essentiellement utilisée chez 
les patients qui doivent avoir une hépatectomie majeure (souvent 
une hépatectomie ou une lobectomie droite), on embolise les 
branches du foie qui sera réséqué. Ainsi, le sang portal se dirige 
uniquement vers les segments qui seront laissés en place (42). Le 
foie embolisé s’atrophie, alors que le foie non embolisé s’hyper- 
trophie en deux à quatre semaines. L’embolisation est pratiquée 
à l’aide d’'Histoacryl® mélangé à du Lipiodol®. On mesure les 
volumes hépatiques du foie embolisé et non embolisé avant, et un 
mois après l’embolisation. L'hypertrophie obtenue varie en fonc- 
tion de l’état du parenchyme sous jacent. Sur foie sain, le foie non 
embolisé augmente de 50 à 80 Z. Sur foie pathologique (cirrhose, 
cholestase), l’hypertrophie est de 20 à 40 % (43). Certaines variantes 
anatomiques peuvent rendre le geste difficile ou inefficace. Les 
glissements des branches portes sectorielles antérieures sur la 
branche gauche, ou sectorielle postérieure sur le tronc porte peu- 
vent rendre le cathétérisme délicat. De plus, certaines variantes, 
comme les glissements des branches portes du VIIT sur l’origine 
de la branche porte gauche doivent être reconnues avant le geste. 
Avant résection du lobe droit, on peut être conduit à emboliser la 
branche porte droite, mais aussi les branches du IV. Le cathété- 
risme de ces branches est délicat, car elles sont souvent multiples 
et sont l’objet de variantes. Dans environ 20 % des cas, les bran- 


ches du IV naissent de l’origine de la branche droite (7, 44). 
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A. Préciser les variantes anatomiques 


AT Pour réaliser une hépatectomie réglée, il faut laisser des pédicules 


S 


portes, artériels et un drainage veineux intact aux segments 
laissés en place. Il faut donc, en fonction des interventions pré- 
vues, signaler toute variante anatomique importante. Parmi les 
variantes artérielles, les artères hépatiques droites rétroportales 
doivent être mentionnées si on prévoit une résection d’une lésion 
envahissant le hile. En effet, les tumeurs biliaires envahissent le 
hile par en avant. Si l'artère est rétroportale, elle sera indemne 
d’envahissement et pourra être conservée sans difficulté. Les ar- 
tères hépatiques gauches doivent aussi être notées, car pénétrant 
le foie par le ligamentum venosum, elles sont à distance du hile 
hépatique. 

Les variantes portales majeures comme les agénésies de branche 
porte gauche peuvent contre-indiquer une résection hépatique, 
la séparation entre foie droit et gauche pouvant alors devenir ex- 
trêmement périlleuse. Les glissements de branche porte droite 
sectorielle doivent également être reconnus, car pouvant compli- 
quer l'intervention. 

Parmi les variantes veineuses, peu nombreuses sont celles qui ont 
de la valeur dans ce contexte, hormis les veines hépatiques acces- 
soires du segment VI. Si ces dernières sont présentes, elles autori- 
sent des résections du segment VIII et VIT sans emporter les 
segments V et VI qui gardent cette veine comme drainage 
VeInEUX. 

Pour les variantes biliaires, elles sont surtout importantes dans les 
chirurgies bihaires. Dans ces indications, la mise en évidence de 
variantes, comme des canaux hépatiques droits absents, avec des 
drainages séparés des canaux sectoriels antérieurs et postérieurs 
avec glissement de l’un et/ou de l’autre sont capitaux. L’écho- 
graphie, si les voies biliaires sont dilatées, et la cholangio-IRM 
sont les meilleurs moyens de mise en évidence de ces variantes. 


Plaies des voies biliaires 
apres cholécystectomie 


Les plaies des voies biliaires (PVB) après cholécystectomie sont 
définies par une lésion traumatique de la voie bihaire principale 
(VBP), en l'absence de traitement d’une lithiase de la voie biliaire 
principale. Après cholécystectomie laparoscopique, l’incidence 
des PVB est de 0,3 % à 0,4 %, soit deux à trois fois plus que ce qui 
était observé après cholécystectomie par laparotomie. Les fac- 
teurs susceptibles d'expliquer cette augmentation sont la dissec- 
tion plus difficile des cholécystites en laparoscopie et, plus ra- 
rement, l'existence d’une variation anatomique (en particulier 
du canal hépatique droit). Les plaies de la voie biliaire accessoire 
(fistule du moignon cystique) évoluent toujours favorablement, 
en l’absence d’obstacle sous-jacent et constituent donc un problème 
différent. 

Anatomiquement, les PVB associent à des degrés variables : 

e une sténose de la VBP par ligature, clip, ou lésion cicatricielle 
secondaire à une brûlure par électrocoagulation ; 

° une perte de substance, pouvant aller jusqu’à la section complète 
de la VBP avec atteinte de la convergence biliaire supérieure, 
dans 20 % des cas environ ; 

e des lésions ischémiques secondaires à une interruption de la 
vascularisation artérielle par électrocoagulation ou lésion arté- 
rielle pédiculaire ; 
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° une réaction inflammatoire secondaire à une fistule biliaire ou 
un bilome (45, 46). 

Du fait de la fréquente absence de cholangiographie peropératoire et 
de drainage sous-hépatique, le diagnostic des PVB après cholé- 
cystectomie laparoscopique est fait, dans deux tiers des cas, après 
un intervalle de quelques jours à quelques mois. Les symptômes 
sont fonction des lésions anatomiques (ictère, angiocholite, abcès 
du foie, fistule biliaire externe, péritonite biliaire). Le diagnostic 
de cholépéritoine ou de péritonite biliaire est parfois clinique- 
ment difficile et le pronostic vital peut être engagé si le diagnostic 
est tardif. Il faut donc réaliser une échographie, avec ponction de 
liquide intrapéritonéal au moindre doute. 

En postopératoire, un bilan morphologique associant écho- 
graphie (recherche et drainage éventuel d’un épanchement bi- 
liaire), TDM (recherche d’un abcès hépatique, d’une thrombose 
portale segmentaire, d’une atrophie hépatique localisée) et une 
opacification des voies biliaires intrahépatiques (niveau d’inter- 
ruption ou de sténose de la VBP, recherche d’une destruction de 
la convergence, d’une lithiase intrahépatique en cas de diagnostic 
tardif) est indispensable (47). Une artériographie coelio-mésenté- 
rique montre, dans 30 % à 50 % des cas, une occlusion vasculaire 
artérielle (le plus souvent, branche droite de l’artère hépatique), 
ou plus rarement portale, hée à l'intervention. L'opacification ré- 
trograde des voies biliaires est en règle inutile : elle peut cependant 
être indiquée en cas de plaie latérale de la VBP et permet alors 
une intubation transitoire de la VBP, destinée à faciliter la ferme- 
ture de la fistule et/ou à traiter une obstruction bihaire. L’intubation 
ne permet pas en règle un traitement définitif (sauf en cas de plaie 
de la voie biliaire accessoire), mais une réparation biliaire à dis- 
tance, dans de meilleures conditions locales. 

Le traitement définitif des PVB est une réparation par une anas- 
tomose entre la convergence biliaire supérieure et une anse jéju- 
nale en Ÿ. Une dilatation des voies biliaires facilite la réalisation 
de l’anastomose, mais n’est pas indispensable. Il est donc préféra- 
ble, dans un premier temps, d'obtenir le tarissement d’une fistule 
bihiaire (qui survient dans la quasi-totalité des cas spontanément 
ou avec l’aide de la radiologie interventionnelle) et de vérifier 
l'absence d’évolutivité des lésions biliaires (rétraction secondaire 
aux lésions thermiques ou électriques) avant d’effectuer la 
réparation. À distance, l’anastomose hépatico-jéjunale donne 
d'excellents résultats dans 90 %Z des cas (48, 49). Des sténoses 
anastomotiques peuvent cependant survenir plusieurs années 
après la réparation et sont difficiles à traiter (réintervention ou 
traitement percutané). 

En cas de destruction complète de la convergence biliaire supé- 
rieure, de plaie d’une convergence biliaire étagée (absence de 
canal hépatique droit par exemple) ou d’atrophie marquée d’un 
hémi-foie (d’origine portale ou biliaire), une hépatectomie ma- 
jeure (avec anastomose hépatico-jéjunale portant sur un seul canal 
hépatique) peut être nécessaire. 

Dans cette pathologie, la radiologie permet de préciser l’ex- 
tension des lésions : les sténoses biliaires peuvent remonter sur 
les voies biliaires intra-hépatiques. Une plaie de la voie biliaire 
principale peut en effet aboutir à la séparation des canaux hépatiques 
droit et gauche. La précision de cette extension modifie profon- 
dément la prise en charge, qui peut alors passer d’une anastomose 
biliodigestive à une hépatectomie. Pour cela, on a le choix entre la 
cholangio-IRM et le scanner. On doit préciser le retentissement 
sur le foie sous forme d’atrophie localisée. 
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° L'anatomie du foie repose sur l'anatomie segmentaire décrite 
par Couinaud en 8 segments. Les 4 premiers appartiennent au foie 
gauche et les 4 suivants au foie droit. 


e Les variantes anatomiques des artères hépatiques, des veines 
portes, des veines hépatiques et des voies biliaires sont fréquentes 
et doivent être recherchées si un geste chirurgical est envisagée. 


e Les variantes artérielles, portales et biliaires ne sont pas 
associées. Une branche porte sectorielle postérieure qui naît 
précocement du tronc porte ne s'accompagne pas forcément de la 
variante biliaire correspondante (abouchement de la voie biliaire 
sectorielle postérieure dans le canal hépatique commun). 


e En cas de chirurgie hépatique, il faut rechercher les variantes 
anatomiques qui mettent en péril ou en danger le foie restant qui 
doit avoir une veine porte, une voie biliaire une veine hépatique de 
drainage pour chacun des segments laissés en place. Le manque 
d'un de ces éléments, pour un segment, signifie son atrophie, à 
plus ou moins long terme, soit par atrophie biliaire, par absence 
d'appord de facteur de croissance si la veine porte est obstruée, 
par ischémie segmentaire si l'artère est absente ou bien par 
engorgement veineux si la veine hépatique est absente. 


e Par exemple, en cas d'hépatectomie droite, on s’assurera que le 
foie gauche restant a un volume suffisant, que l'artère hépatique 

gauche reste bien en place, y compris pour le segment IV, que la 

veine hépatique moyenne pourra être laissée par le chirurgien et 

qu'il n'existe pas de variante des voies biliaires du foie gauche. 


Conclusion 


La connaissance précise de l’anatomie du foie est indispensable 


pour le radiologue. La localisation précise des lésions tumorales 


et la reconnaissance des variantes anatomiques à risque chirurgi- 


cal doit faire partie du bagage de tout radiologue. 
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Imagerie des tumeurs bénignes du foie 


H. Laumonier, H. Trillaud 


La diversité des tumeurs bénignes du foie répond à la prolifération de cellules variées : les cellules 
mésenchymateuses sont à l’origine du développement de l’hémangiome, tumeur bénigne solide la plus 
fréquente, tandis que la prolifération hépatocytaire est à l’origine de l’hyperplasie nodulaire focale et de 
l’adénome hépatocellulaire. Les lésions biliaires sont représentées par l’'hamartome et le cystadénome 
biliaire. Actuellement, le diagnostic radiologique des lésions les plus fréquentes est possible avec une 
spécificité élevée, notamment en IRM. Récemment, l'échographie avec injection de produit de contraste a 
également pris une place importante dans le diagnostic de ces lésions hépatiques bénignes, par ses 
performances diagnostiques élevées, son accessibilité et son coût inférieur aux autres techniques. Malgré 
cet arsenal diagnostique performant, le recours à la ponction biopsie reste néanmoins parfois nécessaire, 
quand la sémiologie caractéristique fait défaut ou en cas de tumeur rare. 


© 2009 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 
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HE Introduction 


La diffusion et l’amélioration des techniques radiologiques, 
en particulier de l'échographie, conduisent à la découverte d’un 
nombre croissant de lésions hépatiques bénignes. Les plus 
fréquentes sont le kyste biliaire, l’'hémangiome hépatique, 
l’hyperplasie nodulaire focale et l’adénome hépatocellulaire. 
Nous aborderons successivement ces lésions sous leurs aspects 
épidémiologiques, histologiques et radiologiques. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


EH Kyste biliaire 


Anatomie pathologique 


Les kystes biliaires sont les formations hépatiques les plus 
fréquentes l1. L'appellation anglo-saxonne « kyste simple » est 
plus juste puisqu'il s’agit de lésions liquidiennes à parois fines 
et à contenu séreux, ne communiquant pas avec l'arbre biliaire 
mais bordées par un revêtement épithélial monocellulaire 
analogue à celui des canaux biliaires. Ces kystes sont de taille 
variable (quelques millimètres à plus de 20 cm), de forme 
sphérique ou ovoïde et présentent une face interne lisse sans 
cloison intrakystique ni végétation. 


Clinique 

Les kystes sont uniques ou multiples, et en règles asympto- 
matiques. Seuls les plus volumineux peuvent être responsables 
de sensations de pesanteur, voire de douleurs dans l’hypocondre 
droit. Ces kystes volumineux peuvent également être à l’origine 
d'une compression des structures digestives ou vasculaires de 
voisinage. 


Imagerie 


Échographie (Fig. 1, 2) 


L'échographie est suffisante pour le diagnostic dans la grande 
majorité des cas en montrant une lésion parfaitement transso- 
nore et homogène, avec renforcement postérieur [2l, sans 
véritable paroi et à contours nets. Les atypies sont rares : 

e la visualisation d’une cloison endokystique correspond en 
général à l’accolement de deux kystes simples ll ; 

+ les contours du kyste peuvent être polylobés ; 

e les calcifications pariétales sont exceptionnelles ; 

e un aspect hétérogène du contenu avec sédiment échogène 
déclive correspond à un remaniement hémorragique, rapporté 
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Figure 1. Kystes biliaires en échographie. 
A. Lésion anéchogène avec renforcement postérieur dans le segment IV. 
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B. Lésion kystique avec image de cloison, correspondant en réalité à l’accolement de deux kystes simples. 





Figure 2. Kyste biliaire avec remaniement hémorragique. 
A. Échographie : lésion anéchogène avec présence d’un sédiment échogène. 

B. TDM avant injection : la lésion du segment IV est spontanément hyperdense, ce qui peut témoigner du caractère récent de l'hémorragjie. 
C. TDM après injection d’iode (phase portale). Absence de rehaussement lésionnel confirmant la nature non tissulaire de la lésion. 


dans moins de 5 % des cas ll et pouvant être à l’origine 
d’une symptomatologie douloureuse de l’hypocondre droit à 
début brutal ; 

e l'infection du contenu est très rare et se traduit par un 
tableau d’abcès hépatique avec modification du contenu 
kystique qui apparaît plus échogène l1 ; 

e une dilatation associée des voies biliaires intrahépatiques est 
possible, le plus souvent due à la compression de la conver- 
gence biliaire supérieure par un kyste centrohépatique [f1. 


Les lésions sont bien limitées et homogènes, hypodenses 
avant et après injection avec des densités inférieures à 15 UH l”1. 


Les lésions présentent un signal liquidien homogène, forte- 
ment hypo-intense sur les séquences pondérées T1 et fortement 
hyperintenses sur les séquences pondérées T2. Il n’y a pas de 
rehaussement de la paroi ou du contenu du kyste après injec- 
tion de gadolinium. 


L'échographie est suffisante pour le diagnostic dans la 
majorité des cas. Sinon l'IRM est à privilégier, notamment pour 
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les lésions de petite taille (moins de 1 cm), la TDM pouvant être 
douteuse en raison des effets de volume partiel. Une fois le 
diagnostic établi, aucune surveillance n'est indiquée et un 
traitement par ponction, résection ou injection d'agents 
sclérosants n’est indiqué que dans les formes sympto- 
matiques l$]. 


Les HH sont le plus souvent uniques et de taille inférieure à 
4 cm, même si les lésions multiples ne sont pas rares. Au plan 
macroscopique, la lésion apparaît spongieuse à la coupe, 
remplie de sang veineux noir, parfois pédiculée. En microscopie, 
il s’agit d’une lésion mésenchymateuse cloisonnée par des septa 
fibreux en logettes vasculaires plus ou moins remplies d'héma- 
ties. Les HH capillaires sont plus rares. Suivant la prédominance 
du contingent fibreux sur le contingent vasculaire, on parle 
d’'angiome sclérosant dans les cas d’amincissement voire 
d'oblitération des espaces vasculaires. Ces angiomes deviennent 
secondairement scléreux et peuvent se calcifier. 
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Figure 3. Kyste biliaire en IRM. 
A. Pondération T1 : lésion du segment IV, bien limitée, hypo-intense. 
B. Pondération T2 : la lésion est homogène et fortement hyperintense. 


C. Pondération T1 après gadolinium (phase portale) : aucun rehaussement lésionnel n’est observé. 


Epidémiologie 

L'HH est la lésion hépatique bénigne tissulaire la plus 
fréquente, avec une incidence comprise entre 1 % et 20 % dans 
les séries autopsiques l°l. L'association avec une hyperplasie 
nodulaire focale, un angiome extrahépatique ou plus rarement 
une maladie de Rendu-Osler (angiomatose) est possible. On les 
retrouve à tous les âges, même si leur découverte est plus 
fréquente chez la femme jeune. La pathogenèse de l’héman- 
giome est méconnue, mais il est probable que des troubles de 
l’angiogenèêse soient en cause. Le potentiel de croissance des HH 
est également mal connu : la majorité des lésions est stable en 
taille dans le temps, mais des cas d'accélération de la croissance 
lors de la puberté, durant la grossesse ou lors de la prise de 
contraceptifs oraux, suggèrent un possible rôle des estrogènes 
dans la pathogenèse [101 


Clinique 


Dans la plupart des cas, les HH sont asymptomatiques et de 
découverte fortuite lors d’un examen réalisé pour des symptô- 
mes sans rapport avec l’HH. Les lésions peuvent devenir 
symptomatiques lorsqu'elles dépassent 4 cm, entraînant parfois 
des douleurs (par phénomène de thrombose ou de rétraction de 
la capsule de Glisson) ou un syndrome de masse. Les HH sont 
en général stables en taille, même si des cas de croissance ont 
été décrits [!11, Les tests hépatiques sont normaux en dehors des 
HH développés sur hépatopathie chronique. Ni la grossesse ni 
la prise de contraceptifs ne sont contre-indiquées chez les 
femmes porteuses d'HH non compliqué. 


Imagerie 


Forme typique 
Échographie (Fig. 4) 


La plupart des HH sont découverts de façon fortuite en 
échographie. Les localisations préférentielles sont  sous- 
capsulaires et au contact des veines sus-hépatiques. L'aspect 
typique est celui d’une masse hyperéchogène homogène à 
contours nets de moins de 3 cm de diamètre, souvent avec un 
renforcement postérieur l[12l. La présence d’un centre iso- ou 
hypoéchogène associé à une couronne périphérique hyperécho- 
gène est également possible ll, Les formes atypiques sont 
représentées par les HH hypoéchogènes (de 15 % à 20 %) [14]: 
cet aspect peut être lié à un socle hépatique stéatosique ou à des 
phénomènes de sclérose. Les remaniements fibreux ou nécroti- 
cohémorragiques sont particulièrement fréquents dans les HH 
de grande taille (plus de 4 cm) qui prennent alors un aspect 
hétérogène avec un centre iso- ou hypoéchogène [1$l, En 
Doppler, les HH sont caractérisés par l’absence de signal au sein 
de la lésion, ce qui est dû aux très faibles vitesses circulatoires 
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dans les cavités sanguines. Avec les machines les plus perfor- 
mantes, il est néanmoins possible de détecter quelques spots 
intralésionnels en Doppler couleur. 

Le diagnostic d'HH peut être posé en échographie lorsque 
l'aspect est typique et en dehors de tout contexte clinique 
(hépatopathie chronique sous-jacente ou maladie cancéreuse). 
Dans le cas contraire, le diagnostic doit être confirmé par un 
autre examen d'imagerie. Actuellement, l'échographie de 
contraste et l’IRM doivent être préférées au scanner. 


Échographie de contraste (Fig. 4) 


Les HH présentent un aspect spécifique de rehaussement 
nodulaire centripète aux phases artérielles et portales [15-17], 
superposable à la cinétique retrouvée en scanner et à l'IRM. Les 
zones périphériques de rehaussement s’élargissent au cours du 
temps pour aboutir typiquement à un remplissage complet de 
la lésion qui reste homogène au parenchyme adjacent sur les 
phases tardives EI, Il n’est toutefois pas rare de constater sur les 
phases tardives (notamment pour les lésions de plus de 4 cm) 
la persistance de plages centrales hypoéchogènes non rehaus- 
sées, ce qui est lié soit à l'existence de remaniements centraux 
(fibrose), soit à une destruction accentuée des microbulles en 
raison de la vitesse très faible du flux sanguin. 


Tomodensitométrie (Fig. 5) 


La caractérisation des HH en TDM nécessite une acquisition 
avant injection de produit de contraste iodé suivie d’acquisi- 
tions aux phases artérielles, portales et tardives. La sémiologie 
est spécifique et bien codifiée [141 : l’'HH est hypodense avant 
injection sauf sur socle stéatosique où l’'HH peut apparaître iso- 
voire hyperdense. La présence de calcifications centrales et/ou 
périphériques est possible. La cinétique de prise de contraste est 
très caractéristique sous la forme d’un rehaussement périphéri- 
que globulaire en « mottes » discontinues, visibles le plus 
souvent dès la phase artérielle et progressant dans le temps pour 
aboutir à un remplissage progressif centripète de la lésion !°1. I] 
n'y a pas de lavage sur les phases tardives. L'évolution du 
rehaussement des mottes, qui se fait de façon parallèle au 
rehaussement aortique, est également caractéristique [291, Ce 
critère est particulièrement important pour le diagnostic lorsque 
le remplissage complet n'est pas obtenu (angiomes de grande 
taille). 


Imagerie par résonance magnétique (Fig. 6) 


L'IRM est aujourd’hui considérée comme la plus performante 
pour le diagnostic, avec une sensibilité et une spécificité 
comprises entre 85 % et 99 % 21, 221, Le diagnostic repose à la 
fois sur le signal en pondération T2 et sur la cinétique de 
rehaussement. 

L'HH est caractérisé par un allongement important du T1 et 
du T2 se traduisant par un hypersignal homogène marqué en 
pondération T2 équivalent au signal des liquides stagnants 
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Figure 4. Hémangiomes hépatiques en échographie. 

A. Lésion typique du segment VII, hyperéchogène avec renforcement postérieur. 

B. Deuxième lésion atypique du VI, d'échogénicité tissulaire et non spécifique. 

C à F. Échographie de contraste centrée sur la lésion du VI (C : 20 secondes après injection, D : 45 secondes, E : 80 secondes, F : 3 minutes). Il existe un 
rehaussement centripète progressif en mottes caractéristique d’un angiome. 


Figure 5. Hémangiomes hépatiques en TDM. 
A. Coupe sans injection de produit de contraste : 
présence de deux lésions hypodenses situées dans 
les segments VII et VIII. 

B, C. Phase artérielle 35 secondes après injection 
(B) et portale 70 secondes après injection (C) : 
rehaussement périphérique irrégulier en mottes 
dont l'intensité est parallèle au rehaussement aor- 
tique. 

D. Phase tardive 2 minutes après injection : rehaus- 
sement complet des deux lésions. 
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Figure 6. Hémangiomes hépatiques en IRM. 


A. Pondération T1 : deux lésions du dôme hypo-intenses, homogènes à contours lobulés. 
B. Pondération T2 : les deux lésions présentent un hypersignal homogène de type « liquidien ». 
C, D, E. Pondération T1 après gadolinium aux phases artérielle (C), portale (D) et tardive (E). Rehaussement progressif centripète en mottes aboutissant à un 


remplissage quasi complet. 


(liquide cérébrospinal et bile). Le signal est peu affecté lorsqu'on 
utilise des séquences fortement pondérées T2. Ces séquences 
entraînant généralement une diminution du signal lésion/foie 
(notamment pour les métastases), elles sont utiles pour diffé- 
rencier les HH des autres lésions hépatiques. 

L'HH est en hyposignal sur les séquences pondérées T1 avec 
une cinétique du rehaussement après gadolinium superposable 
à celle observée en TDM. 
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Il s’agit d’une entité relativement fréquente, notamment pour 
les lésions de petite taille (21. En échographie, ces HH sont 
souvent atypiques avec un aspect hypoéchogène [#l. Ces HH 
sont caractérisés en TDM et en IRM par un rehaussement qui 
est complet dès la phase artérielle et qui persiste lors des phases 
portales et tardives. Le diagnostic repose sur l’évolution du 
rehaussement qui reste parallèle à celui de l'aorte, et en IRM sur 
le signal élevé en pondération T2. Par ailleurs, il faut noter 
l'association fréquente de ce type d'HH avec des troubles de 
perfusion sous la forme d’un rehaussement précoce (à la phase 
artérielle) du parenchyme hépatique adjacent *1. L'échographie 
de contraste est particulièrement utile pour la caractérisation des 
petits HH et des HH hypervasculaires, dont le diagnostic reste 
difficile en IRM et en scanner. En effet, la possibilité de suivre 
en temps réel la cinétique de rehaussement permet pour les 
premiers de retrouver les caractéristiques habituelles et pour les 
seconds montre un rehaussement rapide (sans véritable motte) 
mais toujours centripète et avec persistance du produit de 
contraste aux phases tardives [26]. 
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Ces lésions sont le plus souvent hétérogènes en échographie, 
avec présence de plages périphériques d’échogénicité intermé- 
diaire tissulaire et un centre d’aspect variable, hypo- ou hyper- 
échogène. En échographie de contraste, il n’est pas observé de 
rehaussement significatif au cours de la phase artérielle en 
dehors de quelques travées à très faible vitesse. Lors des phases 
portales puis tardives, on retrouve le remplissage centripête 
caractéristique, même si celui-ci peut rester incomplet, notam- 
ment pour les HH de très grande taille. En scanner, ces lésions 
sont hétérogènes avec un centre plus hypodense et on retrouve 
la prise de contraste caractéristique après injection. L'hétérogé- 
néité de ces HH est encore plus marquée en IRM : sur les 
pondérations T1, le centre apparaît plus hypo-intense, alors 
qu'en T2 la partie centrale présente souvent un signal très 
fortement hyperintense (en rapport avec une hyalinisation ou 
une dégénérescence kystique). On peut également observer des 
zones centrales hypo-intenses en T2 en rapport avec des 
remaniements fibreux peu cellulaires ou des phénomènes 
thrombotiques 271. 


Au plan anatomopathologique, ces lésions sont le siège d’une 
fibrose qui débute au centre de l’HH et peut s'étendre à 
l’ensemble de la lésion en aboutissant à l’occlusion complète 
des lacs vasculaires. L'imagerie est très atypique quelle que soit 
la technique utilisée et le recours à la ponction-biopsie percuta- 
née est en règle nécessaire. En IRM, il existe une perte de 
l’hypersignal T2 caractéristique et de la cinétique de rehausse- 
ment habituelle #1, Il n’y a pas de rehaussement aux phases 
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Figure 7. Hémangiome hépatique hypervasculaire (à remplissage rapide) en IRM et échographie de contraste. 

A. Pondération T2 : lésion du lobe gauche faiblement hyperintense. 

B, C. Pondération après gadolinium aux phases artérielle et portale tardive (90 secondes). Prise de contraste rapide et homogène de la lésion. La persistance 
du rehaussement lésionnel ainsi que le parallélisme entre le rehaussement de la lésion et celui de l’aorte sont des arguments pour le diagnostic d’angiome. 
D à I. Échographie conventionnelle et échographie de contraste. Lésion hétérogène non spécifique en échographie (D). L'appréciation en temps réel de la 
cinétique du rehaussement (E et F : 20 secondes après injection, G et H : 21 secondes) permet de retrouver le remplissage rapide, mais caractéristique, d’un 
angiome avec persistance tardive du rehaussement (I : 2 minutes après injection). 


artérielles et portales, mais une prise de contraste tardive 

périphérique en plages. En échographie de contraste, le rehaus- 

sement est quasiment absent, avec un aspect hypoéchogène à la Le taux de complications varie de 4,5 % à 19,7 % 2°1, Ces 
phase tardive rendant particulièrement difficile le diagnostic complications sont plus souvent observées dans les angiomes de 
différentiel avec une lésion maligne. grande taille. 
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Figure 8. Hémangiomes hépatiques géants en IRM. 

A. Pondération T1 : lésions hypo-intenses à contours lobulés des segments V et II. 
B. Pondération T2 : la lésion du V présente des plages centrales hypo-intenses au sein d’un hypersignal franc en rapport avec des remaniements fibreux. La 
lésion du Il présente une plage centrale très fortement hyperintense évoquant une dégénérescence kystique. 

C, D. Pondération T1 après gadolinium aux phases artérielle (C) et tardive (D) : remplissage caractéristique centripète en mottes très lent. 





Figure 9. Hémangiome scléreux en IRM. 

A. Pondération T1 : lésion du dôme hypo-intense homogène. 

B. Pondération T2 : la lésion est en faible hypersignal et légèrement hétérogène. 
C, D. Pondération T1 après gadolinium aux phases artérielle (C) et portale (D) : discret rehaussement en couronne à la phase portale, sans mottes. 
E. Phase tardive à 7 minutes après gadolinium : rehaussement quasi complet de la lésion. Diagnostic confirmé après biopsie. 
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Des de remaniements inflammatoires compliquant des 
angièfhes géants ont été décrits [#0] et se manifestent par des 
Mes et symptômes d’inflammation générale (fièvre, douleur 
bdominale, accélération de la vitesse de sédimentation). 
L'aspect en imagerie n’est cependant pas spécifique et ne diffère 
pas de celui des HH géants. Les anomalies cliniques et biologi- 
ques peuvent disparaître après résection chirurgicale. 


Hémorragie intralésionnelle 


I s’agit d’une complication exceptionnelle qui survient le 
plus souvent chez un patient sous anticoagulant. Les symptô- 
mes sont liés à l'augmentation brutale de taille (vomissements 
et douleur épigastrique) 11. En imagerie, le saignement se 
traduit au scanner par l'apparition d’une hyperdensité sponta- 
née et en IRM par la présence d’une plage en hypersignal 
TTL, 


Rupture spontanée et volvulus d’hémangiome hépatique 
pédiculé 


Ces complications sont exceptionnelles. Les ruptures d'HH 
sous-capsulaires sont responsables d’un hémopéritoine et 
peuvent nécessiter un geste d’embolisation. Seulement un cas 
de volvulus à été rapporté, par rotation de la lésion autour de 
son pédicule. En imagerie, la lésion présentait des remaniements 
nécroticohémorragiques centraux [?21. 


Syndrome de Kasabach-Merritt 


Il s’agit d’une complication classique mais très rare qui 
consiste en une coagulopathie avec thrombopénie et hypofibri- 
nogènémie [21, Le processus débute au sein de l’'HH puis est 
susceptible de s'étendre pour aboutir à une coagulation intra- 
vasculaire avec fibrinolyse et thrombopénie conduisant au décès 


dans 20 % à 30 % des cas. 


Compression des structures adjacentes 


Des cas de compression des voies biliaires [%l, de la veine 
porte et de la veine cave inférieure par de volumineux angiomes 
ont été rapportés. 


Conduite diagnostique 


Si l'aspect est typique en échographie et en dehors de tout 
contexte néoplasique ou d’hépatopathie chronique sous- 
jacente, aucun autre examen n'est nécessaire. À l'inverse, s’il 
existe une maladie chronique du foie ou dans le contexte d’une 
pathologie cancéreuse, un examen de confirmation est néces- 
saire. L'échographie de contraste est à privilégier si elle est 
réalisable dans le même temps que l’échographie de détection. 
Sinon, on a le choix entre échographie de contraste et IRM. La 
TDM permet également le diagnostic avec une grande spécificité 
mais, pour des questions de radioprotection et compte tenu des 
performances des autres techniques, n’est plus à utiliser en 
première intention. Si le diagnostic n’est pas établi avec 
certitude après les examens de seconde intention, le recours à 
la biopsie écho- ou scanoguidée est nécessaire. 


H Tumeurs hépatocytaires bénignes 


Les tumeurs hépatocellulaires bénignes, représentées par les 
hyperplasies nodulaires focales (HNF) et les adénomes hépato- 
cellulaires, surviennent le plus souvent dans le même contexte 
de femmes jeunes, sous contraception orale 54. Elles se déve- 
loppent sur foie normal, parfois stéatosique. Leur diagnostic a 
beaucoup bénéficié des progrès de l'imagerie qui permet de les 
différencier en faisant le diagnostic d'HNF avec certitude dans 
plus de 90 % des cas dans les centres spécialisés. Cependant, 
même pour cette dernière, l'imagerie n’est pas toujours formelle 
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et, de plus, le diagnostic histologique peut rester difficile, 
notamment sur biopsie, et même sur pièce de résection, entre 
HNF et adénome “1. 


Hyperplasies nodulaires focales 


Épidémiologie. Clinique 

L'ENF est la tumeur bénigne du foie la plus fréquente après 
l’hémangiome. Elle représente 9 % des tumeurs bénignes du 
foie, contre 90 % pour les hémangiomes et 1 % pour les 
adénomes. Sa prévalence est estimée à 0,9 % l$6l, La prédomi- 
nance féminine est nette, avec un sex-ratio de 8/1. L'âge de 
découverte varie entre 20 et 50 ans dans 93 % des cas et l’'HNF 
est rarement observée après la ménopause sans que l'hypothèse 
d’une involution postménopausique ne soit démontrée à ce 
jour 156, 371, L'HNF est de découverte fortuite trois fois sur 
quatre, ou peut être révélée par un inconfort abdominal pour 
les tumeurs de grande taille (6, %8l, Biologiquement, le bilan 
hépatique est normal une fois sur deux. Sinon, il montre une 
élévation isolée des gamma glutamyl-transférases ou des 
transaminases l*8l, Les lésions sont multiples dans 20 % à 30 % 
dés cas B6, 491, 


Anatomie pathologique 


Dans la classification de l'Organisation mondiale de la santé, 
l'HNF est considérée comme une pseudotumeur d’origine 
hyperplasique. L'HNF est bien circonscrite, arrondie, lobulée et 
de consistance ferme. On observe classiquement à la coupe une 
étoile centrale correspondant à une cicatrice fibreuse d’où 
partent des septa isolant des nodules de coloration brun 
jaunâtre de différentes tailles. Cette cicatrice macroscopique 
n'est toutefois pas constante, y compris dans les formes dites 
classiques (58 % des cas) ; elle peut également être multiple ou 
siéger en périphérie de la lésion l*6l. La tumeur elle-même 
mesure moins de 5 cm dans 65 % à 85 % des cas, mais peut 
s'étendre à plus de 15 cm et prendre un aspect pédiculé [561. 
L'absence de capsule est caractéristique (#1. En microscopie, il 
s'agit d’une lésion constituée de nodules hépatocytaires hyper- 
plasiques séparés par des septa fibreux rejoignant l'étoile 
fibreuse centrale. Les cellules sont des hépatocytes de morpho- 
logie normale ou subnormale pouvant apparaître focalement 
atrophiques ou hypertrophiques l$6l. L'étoile centrale est riche 
en tissu conjonctif et contient des structures vasculaires à paroi 
épaissie, de calibre augmenté. Les calcifications intracicatricielles 
sont rares (2 % des cas). Dans 50 % des HNF typiques existe une 
stéatose macrovacuolaire ou mixte (él. Aucun cas de transfor- 
mation maligne d’une HNF n'a été rapporté dans la littérature. 


Pathogénie 


L'hypothèse étiopathogénique le plus communément admise 
est que l’hyperplasie est une réponse hépatocytaire à une 
augmentation locale du flux sanguin artériel liée à une malfor- 
mation vasculaire primitive $°1. Plus récemment, l'hypothèse 
d’une réaction hyperplasique non spécifique à des processus 
ischémiques locaux, comme des thromboses veineuses hépati- 
ques, a été émise #1, 421, Ces thromboses pourraient conduire à 
la formation de shunts artérioveineux avec comme conséquence 
une hypertrophie des branches artérielles, favorisant l’hyperpla- 
sie hépatocytaire. Récemment a été mis en évidence un risque 
accru d'HNF chez les patients fumeurs, notamment quand la 
consommation dépasse 20 cigarettes par jour (risque multiplié 
par huit) l#31, 

Sa fréquence plus élevée chez la femme en période d'activité 
génitale a posé la question du rôle des estrogènes dans le 
développement des HNEF. Cependant, les études les plus récentes 
portant sur des séries larges ne retrouvent pas de différence 
significative de nombre et de taille des lésions en fonction du 
traitement par estroprogestatifs ou de la grossesse [34 57, 441 et il 
n'y a actuellement pas de contre-indication à la contraception 
orale ou à la grossesse en cas de découverte d’une HNF. 
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Figure 10. Hyperplasie nodulaire focale en échographie-Doppler et échographie de contraste. 
A. Lésion isoéchogène du segment VIII avec une trame centrale discrètement hyperéchogène. 


B, C. Image d’artère centrale (B) circulant à basse résistance (index de résistance à 0,53) au Doppler pulsé (C). 


Dciations lésionnelles 


La découverte simultanée d’adénome et d'HNF a été rappor- 
tée à plusieurs reprises et serait retrouvée dans 3,6 % des cas l*° 


Par ailleurs, plusieurs études ont relevé une prévalence élevée 
des HH chez les patients présentant une HNF, comprise entre 
17 % et 26 % l41, 4, 47, 48], L'hypothèse (non démontrée) d’une 
relation de cause à effet a été évoquée : l’angiome induirait un 
phénomène d’artérialisation sinusoïdale avec un accroissement 
local du flux artériel favorisant le développement secondaire 
d'une HNF. 

L'association syndromique de cas d'HNF multiples à d’autres 
anomalies vasculaires artérielles extrahépatiques a également été 
rapportée (#11, Ces associations font évoquer le concept d’une 
augmentation irrégulière de la vascularisation artérielle du foie 
dans la genèse des HNF multiples. Les principales malforma- 
tions associées à l’'HNEF sont : la maladie de Rendu-Osler, l’atrésie 
de la veine porte, la duplication aortique, l’anévrisme de l’artère 
splénique, les anévrismes intracrâniens, les télangiectasies de la 
face, les astrocytomes et les méningiomes intracrâniens. Enfin, 
deux cas d'association à un syndrome de Klippel-Trénaunay ont 
été rapportés 47; s01, 
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La découverte fortuite d’une HNF est souvent échographique, 
mais son aspect est aspécifique. La lésion est homogène et 
isoéchogène, ou discrètement hypoéchogène dans 70 % à 90 % 
des cas. Elle peut ainsi passer inaperçue en ne se distinguant pas 
du foie adjacent normal et est alors uniquement repérable par 
son effet de masse sur les structures vasculaires adjacentes ou 
sur la capsule hépatique. On visualise une cicatrice centrale de 
petite taille dans 20 % des cas, toujours hyperéchogène, 
punctiforme ou linéaire (11, L'examen Doppler est souvent utile 
en retrouvant un signal artériel central à basse résistance au sein 
de la cicatrice. En moyenne, l'index de résistance artériel est de 
0,51 21, La vascularisation artérielle peut être répartie de façon 
stellaire, en « rayons de roue » autour de cette cicatrice, ce qui 
est très évocateur du diagnostic d'HNF. 
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L'injection de produit de contraste échographique de seconde 
génération est une technique récente et performante pour le 
diagnostic. La circulation du produit de contraste étant pure- 
ment intravasculaire, il est possible de visualiser en continu 
toute la dynamique de rehaussement des lésions et en particu- 
lier de détecter l’artérialisation avec une grande sensibilité. Pour 
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l’'HNE, la sémiologie est très spécifique en montrant le rehaus- 
sement très précoce de vaisseaux artériels centraux se ramifiant 
dans la lésion, suivi d’un remplissage centrifuge global l°% S4, 
Rapidement, la lésion devient isoéchogène ou légèrement 
hyperéchogène au parenchyme adjacent et le reste jusqu’à la 
phase tardive. Parfois, la cicatrice est visible au temps tardif sous 
la forme d'une plage centrale hypoéchogène. L'intérêt de cette 
technique est son coût (inférieur à celui d’une IRM) et sa 
spécificité, même pour des lésions de petite taille (de l’ordre du 
centimètre) alors que la caractérisation des HNF de ce diamètre 
est souvent difficile en IRM. Par ailleurs, l'injection est faisable 
immédiatement à la suite de l’échographie conventionnelle qui 
est souvent l'examen de dépistage, réalisant un diagnostic de 
certitude « en un temps ». 
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En dehors des cas rares de contre-indication à l’IRM et à 
l'échographie de contraste et compte tenu de l'irradiation, le 
scanner ne doit actuellement plus être utilisé en première 
intention pour caractériser une lésion suspecte d'HNF, d'autant 
plus qu'il s’agit le plus souvent de patientes jeunes. L'examen 
doit être réalisé en mode hélicoïdal, au mieux avec un scanner 
multidétecteurs permettant de répéter les acquisitions et 
d'analyser la cinétique de rehaussement de l’'HNF. Après injec- 
tion, l'acquisition à la phase artérielle tardive (retard de 25 à 
35 secondes après injection à un débit de 3 ml/s chez le sujet 
jeune) est fondamentale et doit être suivie d’acquisitions au 
temps portal (de 60 à 70 secondes) puis à la phase d'équilibre 
(180 secondes). L'aspect typique de l’HNF est une masse à 
contours nets et réguliers, non encapsulée l#1, souvent sous- 
capsulaire. Avant injection d'iode, l'HNF est homogène, iso- 
dense ou discrètement hypodense au foie adjacent dans 97 % 
des cas. Après injection, le rehaussement tumoral est intense et 
fugace à la phase artérielle [#°; $Sl, La lésion redevient isodense 
au temps portal tandis que la cicatrice centrale reste hypodense 
aux phases artérielle et portale. À la phase d'équilibre, la 
cicatrice centrale devient isodense (15 % des cas) ou hyperdense 
(81 % des cas) au parenchyme lésionnel. Ce rehaussement est 
lié à l'accumulation du produit de contraste dans les structures 
vasculaires et/ou dans le tissu fibreux de l’élément central. La 
présence d’une cicatrice centrale est dépendante de la taille 
lésionnelle. Celle-ci est visualisée dans 35 % des HNF de moins 
de 3 cm contre 65 % des HNF de plus de 3 cm l#°1. 


sonance magnetique (r1g. 





Forme typique. L’'IRM a une meilleure spécificité diagnosti- 
que, estimée à plus de 98 % l°6l. La lésion est typiquement 
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Figure 11. Hyperplasie nodulaire focale en échographie de contraste. 
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A. Échographie conventionnelle : volumineuse lésion du segment VII légèrement hypoéchogène. 

B, C, D. Échographie de contraste, phase artérielle : rehaussement précoce centrifuge de la masse à partir de multiples artères centrales. Découverte d’une 
deuxième HNEF plus superficielle (flèches) présentant un rehaussement centrifuge caractéristique à partir d’une étoile vasculaire centrale. 

E, F. Échographie de contraste, phase portale : les deux lésions deviennent rapidement isoéchogènes au parenchyme. 


homogène en T1 et T2 (96 %), sans image de capsule. En 

séquence pondérée T1, la lésion apparaît iso- ou discrètement 

hypo-intense par rapport au foie normal lt; $’l, En pondération 

T2, elle est iso- ou discrètement hyperintense au foie. La 

cicatrice centrale est hypo-intense en T1 et hyperintense en T2, 

ce qui est lié à sa richesse vasculaire, aux nombreux canalicules 
biliaires et à l’æœdème présent au sein de la cicatrice [S6, S8l, Après 
gadolinium, la cinétique est similaire à celle décrite en TDM. 

L'ENF présente un rehaussement précoce, intense et fugace à la 

phase artérielle, puis devient iso-intense dès le temps portal, 

tandis que la zone centrale se rehausse typiquement à la phase 
d'équilibre. 

Formes atypiques. Les HNF présentent un aspect atypique en 
IRM dans environ 20 % des cas [$°l, Les atypies [S8 60, 611 sont 
représentées par : 

e l'absence de cicatrice centrale : le plus souvent pour des 
lésions de moins de 3 cm ou quand la cicatrice est de petite 
taille (moins de 5 mm) ; 

° une cicatrice hypo-intense en pondération T2, ce qui est lié 
à une richesse en collagène et à une faible réaction inflam- 
matoire au sein de la cicatrice ; 

° un hyposignal de la lésion en pondération T2 ; 

° un hypersignal en pondération T1 et un aspect hétérogène 
qui sont parfois liés à une surcharge graisseuse, mais des 
foyers hémorragiques peuvent également être retrouvés de 
même que des dépôts de cuivre; 
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Sémiologie IRM de l'HNF typique 

+ Aspect homogène 

e Signal proche de celui du parenchÿme sain en 
pondération T1 et T2 

e Hypervascularisation à la phase artérielle, puis iso- 
intensité à la phase portale 

e Cicatrice en hypersignal T2 se rehaussant tardivement 
e Absence de capsule 


e une pseudocapsule, qui est parfois observée dans les HNF de 
grande taille et qui correspond à une compression du paren- 
chyme adjacent qui présente alors une fibrose modérée ; cette 
pseudocapsule apparaît toujours hypo-intense en pondération 
T1 et de signal variable en T2 ; 

+ une stéatose lésionnelle qui est relativement souvent retrou- 
vée en anatomie pathologique, mais qui est rarement détectée 
en imagerie [621 ; 

e enfin les formes dites télangiectasiques, qui sont actuellement 
plus considérées comme des adénomes hépatocellulaires que 
comme de véritables HNF atypiques. 
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Figure 12. Hyperplasie nodulaire focale en IRM. 
A. Pondération T1 : lésion du segment l iso-intense 
homogène à contours lobulés et bien limitée avec 
une étoile centrale hypo-intense correspondant à 
la cicatrice. 

B. Pondération T2 : la masse est discrètement hy- 
perintense avec une cicatrice centrale en hypersi- 
gnal 

C, D. Pondération T1 après gadolinium aux phases 
artérielle et tardive : prise de contraste intense à la 
phase artérielle puis aspect iso-intense au paren- 
chyme à la phase tardive. La cicatrice centrale se 
rehausse tardivement. 











En cas de doute diagnostique persistant entre HNF et adé- 
nome, l’utilisation de chélates de gadolinium hépatospécifiques 
à excrétion biliaire (gadobénate diméglumine) peut être utile 
(Fig. 13). Les HNF présentent à la phase hépatobiliaire (de 1 à 
3 heures après injection) un rehaussement persistant tandis que 
les adénomes hépatocellulaires restent hypo-intenses au paren- 
chyme, ce qui permet un diagnostic différentiel entre les deux 
types de lésions avec une spécificité de 100 % l63l. Cette 
différence de comportement repose sur l'existence au sein des 
HNF de canalicules biliaires non fonctionnels (les adénomes en 
sont dépourvus), permettant une excrétion suivie d’une réten- 
tion prolongée du produit de contraste dans la lésion. 






Ninnmnets — EEE 


En pratique, le principal diagnostic différentiel est celui de 
l’adénome hépatocellulaire, notamment quand le contexte est 
celui d’une femme jeune sous contraceptifs oraux. Globalement, 
un quart des HNF a un aspect radiologique atypique, imposant 
souvent dans ce cas une preuve histologique. La découverte 
radiologique d’une cicatrice centrale n’a à elle seule aucune 
spécificité puisqu'elle peut être retrouvée dans d’autres types de 
lésions (carcinome hépatocellulaire notamment fibrolamellaire, 
hémangiome, adénome). L'hypervascularisation à la phase 
artérielle précoce peut quant à elle se rencontrer dans les 
carcinomes hépatocellulaires (fibrolamellaires ou non), certaines 
métastases (neuroendocrines, rénales) et les angiomes à circula- 
tion rapide (souvent sous-capsulaires et associés à un trouble de 
la perfusion intrahépatique). 
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L'adénome est beaucoup plus rare que l'HNF, mais survient le 
plus souvent dans le même contexte de femme jeune sous 
contraceptifs oraux. Les adénomes peuvent en outre survenir 
dans un contexte de maladie métabolique, notamment les 
glycogénoses de type 1 et 3. Ils peuvent être uniques ou 
multiples et sont de taille variable, parfois très volumineux. La 
présence de plus de dix nodules correspond à une entité rare : 
l’adénomatose l4 6°l, avec souvent une myriade de très petits 
nodules répartis sur l’ensemble du foie. 
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Les adénomes sont parfois symptomatiques, sous la forme de 
douleurs abdominales chroniques (20 % des cas) ou aiguës par 
remaniement hémorragique intralésionnel. L'extension secon- 
daire de l’hémorragie au parenchyme adjacent et à la cavité 
péritonéale est possible, en raison de l'absence habituelle d’une 
capsule complète. Ces hémorragies peuvent être spontanées ou 
survenir à l’occasion d’un traumatisme abdominal, même 
mineur. Les complications hémorragiques peuvent survenir dans 
de petites lésions l6#l, maïs le risque est plus important pour les 
tumeurs de plus de 5 cm (6®: 6/1. Enfin, le risque hémorragique 
est majoré chez les patientes sous estroprogestatifs, ce qui 
justifie l’arrêt de cette contraception lors de la découverte d’un 
adénome. L'existence de signes cliniques en rapport avec une 
compression des organes de voisinage est rare. Par ailleurs, il 
existe un risque, faible mais bien documenté, de transformation 
maligne, en particulier pour les formes mutées pour le gène 
B-caténine l68l, 
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Figure 13. Hyperplasie nodulaire focale (HNF) atypique en IRM avec produit de contraste hépatospécifique (gadobénate diméglumine). 
A, B. Pondération T1 et T2 : lésion du VII iso-intense au parenchyme, sans image de cicatrice. 
C, D. Pondération T1 après injection aux phases artérielle et portale. Prise de contraste rapide de la lésion à la phase artérielle puis homogénéisation par rapport 


au parenchyme : aspect non spécifique de tumeur hépatocytaire bénigne. 


E. Pondération T1 3 heures après injection : la lésion du VII est en hypersignal relatif avec une image de cicatrice centrale hypo-intense. Aspect en faveur d'une 


HNEF. 


















































atomie pathologique 


L'adénome est une prolifération d’hépatocytes bénins mêlés 
à de nombreux vaisseaux à paroi fine, sans espace porte, ni 
véritable canal biliaire interlobulaire ll. Contrairement aux 
HNE, les adénomes sont des tumeurs monoclonales, et différents 
types de mutations récurrentes ont été récemment identifiées 
pour aboutir à une classification génotypique et phénotypique 
de ces lésions (0, 711, Cette classification définit plusieurs types 
d’adénomes, avec pour chacun des caractéristiques cliniques, 
pathologiques et évolutives. 
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Ces lésions sont caractérisées par une stéatose marquée, alors 
qu'il n’y a pas d’atypie cytonucléaire, ni de réaction inflamma- 
toire. Le risque de carcinome hépatocellulaire semble faible, 
voire nul l”0], 


Adénomes mutés pour le gen. 
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été montré que ces lésions comportent un risque nettement plus 
élevé de transformation en carcinome hépatocellulaire l/° 721. 
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Ils surviennent chez l’homme comme chez la femme, sou- 
vent dans un contexte de syndrome métabolique l’! 7$l, parfois 
sur une stéatohépatite. De plus, ces adénomes peuvent s’accom- 
pagner d’un syndrome inflammatoire biologique, voire d’une 
anémie inflammatoire, disparaissant après résection de la 
tumeur l[’4l, Ces lésions sont proches de l'entité antérieurement 
appelée HNF télangiectasique et sont caractérisées par l’expres- 
sion des protéines de l’inflammation, notamment la sérum 
amyloïde A et la protéine C-réactive. 
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Un quatrième groupe d'adénomes reste sans caractéristique 
moléculaire ou phénotypique connue à ce jour l’!l. 





L'aspect radiologique des adénomes a longtemps été consi- 
déré comme non spécifique et extrêmement variable. La 
corrélation récente des données de l’'IRM avec la classification 
génotypique et phénotypique permet de mieux comprendre 
cette variabilité l’°l, Une des caractéristiques les plus constantes 
est l’hétérogénéité (notamment pour les lésions de grande taille) 
due à la présence de différents contingents tissulaires ou à des 
remaniements hémorragiques. 
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L'échostructure de l’adénome est très variable, et dépend de 
la taille et de la composition de la lésion. Globalement, les 
tumeurs de petite taille sont homogènes, hypoéchogènes ou 
hyperéchogènes en fonction du contingent graisseux. Les plus 
volumineuses sont presque toujours hétérogènes, d’échogénicité 
variable en fonction des composantes nécroticohémorragiques 
et lipidiques. On note parfois une image de capsule périphéri- 
que. En Doppler, on observe habituellement un flux central 
veineux le plus souvent continu (veines de 1 à 5 mm de 
diamètre) parfois triphasique (veines de 10 mm de diamètre) et 
des flux périphériques le plus souvent mixtes, artériels et 
veineux l/6 7/1, Contrairement à l’HNF, on ne retrouve pas 
d'élément artériel central. 
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Cet examen prend une place de plus en plus importante pour 
le diagnostic positif de ces lésions, par ses performances, sa 
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Figure 14. Adénome inflammatoire en échographie de contraste. 
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A. Échographie conventionnelle : lésion isoéchogène de la pointe du lobe gauche, avec quelques travées centrales hyperéchogènes. 
B. Doppler couleur : vascularisation essentiellement périphérique et mixte, artérielle et veineuse. Absence d'image d’artère centrale. 
CàH. Échographie de contraste à 20 secondes après injection (C), 21 secondes (D), 22 secondes (E), 25 secondes (F), 45 secondes (G), 120 secondes (H) : 
rehaussement précoce et rapide avec une cinétique centripète à partir des nombreux vaisseaux artériels périphériques. Remplissage complet de la lésion à la 
phase portale (G). Persistance d’une couronne de rehaussement à la phase tardive (H) associée à un aspect hypoéchogène de la partie centrale. Cet aspect est 


souvent observé pour les adénomes de type inflammatoire. 


simplicité de réalisation et son coût inférieur à celui de l’IRM. 
L'injection de produit de contraste échographique de seconde 
génération montre une prise de contraste précoce intense, 
débutant par la périphérie, avec un remplissage centripête 
rapide caractéristique de la lésion. Sur les temps plus tardifs, 
l’adénome garde le plus souvent comme l'HNF un aspect 
isoéchogêne au parenchyme sain, même si un aspect totalement 
ou partiellement hypoéchogène est possible l’8l. 


Tomodensitométrie 


L'adénome est une lésion le plus souvent bien limitée, aux 
contours réguliers et non lobulés, présentant une image de 
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capsule périphérique dans un tiers des cas. Avant injection de 
produit de contraste, la principale caractéristique, notamment 
par rapport à l'HNEF, est la fréquence de l’hétérogénéité, retrou- 
vée dans plus de 50 % des lésions et notamment dans les 
tumeurs de plus de 4 cm de diamètre [/°l. Par rapport au foie, 
la lésion est le plus souvent spontanément hypodense [#0 811, 
Des plages hyperdenses d’hémorragie intralésionnelle sont 
retrouvées plus fréquemment (40 % des cas) chez les patients 
symptomatiques l$21. La mise en évidence de plages graisseuses 
(de 7 à 8 %) ou de calcifications (de O % à 10 %) intralésion- 
nelles est rare. À la phase artérielle, l’'adénome présente habi- 
tuellement un rehaussement supérieur au foie et inférieur à 
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Figure 15. Adénome stéatosique (muté HNFTa) en IRM. 

A. Pondération T1 en écho de gradient (phase) : lésion iso-intense du segment IV. 

B. Pondération T1 en écho de gradient (opposition de phase) : chute massive et homogène du signal 
témoignant de la charge graisseuse intralésionnelle. 

C. Pondération T2 avec suppression du signal de la graisse : la lésion apparaît en hyposignal. 

D à G. Pondération T1 avant (D) puis après gadolinium avec suppression du signal de la graisse aux 
phases artérielle (E), portale (F) et tardive (G) : faible rehaussement à la phase artérielle, sans persistance 
du rehaussement sur les temps plus tardifs. 
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celui des vaisseaux artériels [0], Le comportement est variable à 
la phase portale, le plus souvent isodense ou légèrement 
hyperdense. À la phase tardive, l'aspect hyperdense est rare 
(6 %) et les adénomes apparaissent habituellement isodenses au 
parenchyme. Le remplissage lésionnel se fait de façon homo- 
gène dans la majorité des cas, mais on peut également constater 
un remplissage centripète, avec un centre lésionnel restant 
hypodense au temps artériel, comparable à l'aspect observé en 
échographie de contraste. Cet aspect reflète la présence de 
volumineux vaisseaux nourriciers sous capsulaires qui sont 
parfois visibles dans les lésions de grande taille l82; 81, 


Imagerie par résonance magnétique (Fig. 15, 16) 


L'IRM est aujourd’hui la technique radiologique la plus 
performante pour le diagnostic et pour préciser le sous-type de 
l’adénome l”*1. 
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Adénomes mutés pour HNFla. Ils surviennent sur un socle 
hépatique en général normal, non stéatosique. On compte 
fréquemment plus de dix lésions. En T2, ces adénomes présen- 
tent un hypersignal discret et sont homogènes. En pondération 
T1, on retrouve de façon quasi systématique une chute massive 
et homogène du signal très caractéristique sur les séquences de 
déplacement chimique (phase/opposition de phase) liée à la 
charge graisseuse intralésionnelle. Après injection de gadoli- 
nium, ces adénomes graisseux présentent un rehaussement 
modéré à la phase précoce et qui ne persiste pas sur les phases 
tardives 1841, 


Adénomes mutés pour le gène f-caténine. La sémiologie 
IRM de ces lésions est encore peu connue et il n’y a actuelle- 
ment pas de « marqueur » radiologique connu permettant 
d'identifier cette catégorie à risque. 
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Figure 16. Adénome inflammatoire en IRM. 

A. Pondération T1 : les deux lésions situées dans 
les segments VII et VIII sont en isosignal. 

B. Pondération T2 : les deux lésions apparaissent 
en hypersignal marqué avec en particulier une 
couronne fortement hyperintense pour la lésion du 
VI. 

C, D. Pondération T1 après gadolinium aux phases 
artérielle et tardive : rehaussement artériel marqué 
des deux lésions (C) avec persistance du rehausse- 
ment à la phase tardive (D). 

























































































Adénomes inflammatoires/télangiectasiques. Ils se déve- 
loppent sur un socle hépatique fréquemment stéatosique 
(environ un tiers des cas). Il n’y a en général pas de chute de 
signal sur les séquences en opposition de phase, même si la 
présence de plages graisseuses intralésionnelles focales est 
possible. Les signes les plus caractéristiques sont l'existence d’un 
hypersignal T2 intense, d’un rehaussement franc dès la phase 
artérielle après gadolinium et surtout de la persistance de ce 
rehaussement sur les temps tardifs. Ces plages fortement 
hyperintenses en T2 qui présentent un rehaussement tardif 
persistant après gadolinium ont souvent une topographie 
périphérique en couronne. 

Autres adénomes. Le dernier groupe d’adénomes ne présente 
pas de caractéristiques morphologiques ou moléculaires particu- 
lières. Ces lésions se présentent pour la plupart en IRM comme 
des lésions hépatocellulaires bénignes sans spécificité (caractère 
hypervasculaire, homogénéité par rapport au foie sur les phases 
portales et tardives). Les remaniements nécroticohémorragiques 
semblent fréquents. 
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Le diagnostic peut être évoqué mais difficilement affirmé en 
échographie. Actuellement, c’est l’'IRM qui doit être réalisée en 
seconde intention parce que la sémiologie est la plus spécifique 
et qu’il est souvent possible de préciser le sous-type. Cependant, 
le pronostic propre à chaque sous-type est encore peu connu. 
Globalement, les petites lésions (moins de 3 cm) graisseuses 
mutées HNF1a sont surveillées après arrêt de la contraception. 
Les formes inflammatoires et indifférenciées sont en général 
biopsiées pour recherche de l'expression de f-caténine ou pour 
éliminer le diagnostic différentiel de carcinome hépatocellulaire. 
Les lésions uniques sont en général réséquées quand leur taille 
dépasse de 3 à 5 cm en raison du risque hémorragique. 
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Hamartome biliaire 


Anatomie pathologique 

Ces lésions sont également appelées complexes de Von 
Meyenburg et correspondent à une prolifération anormale 
durant la phase de développement de petits canaux biliaires 
non fonctionnels, dont la dilatation peut donner naissance à 
une formation kystique. Les hamartomes sont en général 
multiples, de petite taille (moins de 1 cm) et sont parfois 
associés à une polykystose hépatorénale dominante ou 
récessive. 
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En échographie, les hamartomes biliaires apparaissent le plus 
souvent comme des lésions hétérogènes hypo- et hyperéchogè- 
nes infracentimétriques, disséminées dans les deux lobes et 
volontiers sous-capsulaires. Plus les lésions sont volumineuses, 
plus l’aspect est celui d’un kyste simple. L’'IRM est utile au 
diagnostic en montrant des lésions fortement hyperintenses en 
T2. Des images de nodules muraux en isosignal T1 prenant le 
contraste après gadolinium semblent fréquents et caractéristi- 
ques (851, Un rehaussement périphérique est également possible 
après injection de produit de contraste, que ce soit en TDM ou 
en IRM (#6; &’l, ce qui rend alors difficile le diagnostic différen- 
tiel avec des microabcès ou des métastases. Ainsi, le diagnostic 
n’est souvent affirmé qu’en anatomie pathologique après 
ponction biopsie percutanée. 
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Epidémiologie, clinique et anatomie pathologique 
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Il s’agit de tumeurs kystiques très rares (prévalence comprise 
entre 1/10 000 et 1/100 000) 5! atteignant huit fois sur dix des 
femmes, le plus souvent après 40 ans. Probablement en raison 
de leur volume, les lésions sont fréquemment symptomatiques. 
Au plan macroscopique, les lésions sont souvent de grande 
taille, multiloculées et entourées d’une capsule fibreuse. La 
présence de nodules muraux semble corrélée à la dégénéres- 
cence en cystadénocarcinome. En microscopie, les cavités sont 
tapissées d’un épithélium canalaire mucosécrétant reposant sur 
un stroma de type ovarien. Le liquide intrakystique est de 
nature variable (clair, hémorragique ou bilieux). 
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L'échographie retrouve une masse kystique multiloculée bien 
limitée mais à paroi épaisse et à contenu liquidien avec quel- 
ques échos internes. Les cavités kystiques sont séparées par des 
cloisons irrégulières portant parfois des nodules muraux. En 
TDM, le contenu apparaît de faible densité, avec parfois des 
calcifications pariétales ou septales. Les cloisons ainsi que les 
nodules septaux sont mieux visibles en se rehaussant après 
injection de produit de contraste l8?1. En IRM, le signal est 
variable en fonction du contenu du cystadénome : fortement 
hypo-intense en T1 et hyper-intense en T2 quand le contenu est 
liquidien, souvent hétérogène en pondération T1 quand le 
contenu est hémorragique ou riche en mucine l°1, On retrouve 
après injection de gadolinium un rehaussement septal et 
pariétal. 
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Figure 17. Hamartomes biliaires en IRM. 

A, B. Pondération T2 : présence de nombreuses 
formations liquidiennes infracentimétriques forte- 
ment hyperintenses et réparties en périphérie du 
foie. 

C, D. Pondération T2 avec suppression du signal 
de la graisse (C) et T1 après gadolinium (D) : lésion 
liquidienne de 25 mm à la jonction segment VI 
segment VII, présentant un fin rehaussement péri- 
phérique en anneau, en faveur d’un hamartome 
supracentimétrique. Deuxième lésion supracenti- 
métrique de même nature au niveau du segment 
IV (flèche). 
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Compte tenu de la rareté de ces lésions, le diagnostic radio- 
logique peut être évoqué mais rarement affirmé, et le diagnostic 
différentiel va se poser avec les autres lésions kystiques : kyste 
biliaire simple remanié, kyste hydatique, abcès hépatique et 
localisation secondaire kystique. Par ailleurs, le pronostic de ces 
lésions est marqué par le risque de transformation en cystadé- 
nocarcinome, qui peut être suspecté devant l'existence de 
nodules pariétaux, d’une composante hémorragique et de 
calcifications. Néanmoins, l'imagerie est insuffisante pour 
différencier ces deux formes et la résection chirurgicale de ces 
lésions est la règle. 


Angiomyolipome hépatique (AML) 
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Ces lésions d’origine mésenchymateuse sont rares et compo- 
sées dans des proportions variables de tissu graisseux, de 
vaisseaux à parois épaisses et de muscle lisse. Beaucoup moins 
fréquentes dans le foie que dans le rein (environ 200 cas 
décrits) l°11, les AML peuvent être isolés ou multiples, et rentrent 
alors souvent dans le cadre d’une sclérose tubéreuse de Bourne- 
ville en association avec des formes rénales. 


imagerie (Fig. 19) 


L'aspect radiologique est très dépendant de la répartition 
entre les contingents tissulaires et en particulier la proportion 
de graisse (seulement un tiers des AML contient plus de 50 % 
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Figure 18. Cystadénome biliaire en IRM. 

A. Pondération T2 : masse kystique cloisonnée du foie gauche. 

B, C. Pondération T1 sans puis après gadolinium : les parois sont épaisses, irrégulières et rehaussées après injection. Visualisation d’un bourgeon tissulaire 
intrakystique également rehaussé (flèche). 


Figure 19. Angiomyolipomes hépatiques. 

A. Échographie : lésion tissulaire du segment II, hétérogène avec plages hyperéchogènes. 

B, C. IRM en pondération T1 (écho de gradient) en phase (B) et opposition de phase (©) : la lésion présente une chute hétérogène du signal en opposition de 
phase témoignant de la présence d’un contingent graisseux. Présence d'une deuxième lésion de même nature dans le segment IV. 

D. Pondération T2 : hyperintensité modérée hétérogène. 

E, F. Pondération T1 après gadolinium à la phase artérielle (E) puis portale (F) : rehaussement hétérogène rapide correspondant au contingent vasculaire 
intralésionnel. 
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de graissQS échographie, les lésions typiques sont hétérogè- 
nes aveg Présence de plages hyperéchogènes correspondant aux 
poro$s graisseuses. En TDM, on retrouve une lésion hypo- 

denÿe hétérogène avec des densités spontanées négatives et un 
aussenent également hétérogène l°21. En IRM, les lésions 

ont hétérogènes en T1 et en T2, et les plages graisseuses sont 
facilement identifiées grâce aux séquences de déplacement 
chimique (phase/opposition de phase) en montrant une chute 
de signal en opposition de phase. Après injection de produit de 
contraste, la composante vasculaire présente un rehaussement 
hétérogène rapide ou peut apparaître sous la forme de macroa- 
névrismes centraux l°5]. 


Conduite diagnostique et traitement 


Le diagnostic radiologique d'AML repose essentiellement sur 
la mise en évidence d’une lésion hypervascularisée à compo- 
sante graisseuse dont l'aspect fait discuter les diagnostics 
d'adénome hépatocellulaire, voire de carcinome hépatocellu- 
laire. La biopsie voire la résection chirurgicale est donc le plus 
souvent nécessaire, sauf si le contexte est évocateur (AML 
rénaux/sclérose tubéreuse). 


Pseudotumeurs inflammatoires 


Épidémiologie, clinique et anatomie pathologique 
Il s’agit de lésions rares (environ une centaine de cas décrits 
dans la littérature) dont l'origine n’est pas connue, même si 
l'hypothèse d'une origine infectieuse est souvent avancée. Elles 
sont découvertes le plus souvent à l’occasion de symptômes 
incluant fièvre, douleur abdominale, vomissements, diarrhée. 
Un syndrome inflammatoire biologique est associé. Au plan 
macroscopique, les lésions sont nodulaires et parfois encapsur- 
lées. En microscopie, on retrouve un infiltrat lymphoplasmocy- 
taire et une prolifération myofibroblastique caractéristique. 


Imagerie 


En scanner et en IRM, on distingue deux formes. Les pseudo- 
tumeurs inflammatoires actives, symptomatiques, apparaissent 
comme des lésions volumineuses mal limitées présentant un 
rehaussement hétérogène souvent tardif [?#l. Les formes dites 
inactives sont asymptomatiques et marquées par l'existence 
d’une capsule bien individualisable, rehaussée, alors que le 
centre est nécrotique l°“I. 


Conduite diagnostique et traitement 


Le diagnostic différentiel avec les lésions hépatobiliaires 
primitives (carcinome hépatocellulaire et cholangiocarcinome) 
reste difficile et le plus souvent le diagnostic est fait sur pièce 
de résection. Le syndrome inflammatoire associé à la forme 
active et l’image de capsule habituelle dans la forme inactive 
sont les deux éléments pouvant faire évoquer le diagnostic et 
faire préférer la ponction biopsie à la résection première l°61. 


H Conclusion 


Actuellement, l’'IRM et l'échographie avec injection de 
produit de contraste sont les techniques les plus performantes 
pour la caractérisation des tumeurs hépatiques bénignes. 
L'échographie est cependant souvent le premier examen réalisé 
et peut suffire au diagnostic dans un certain nombre de cas 
(kyste biliaire, hémangiome hépatique). Le scanner, compte 
tenu de l'irradiation et de ses performances inférieures à l’IRM 
et à l'échographie avec injection de produit de contraste, ne 
doit plus être utilisé en première intention pour la caractérisa- 
tion de ces lésions. 


Conflit d'intérêt : aucun. 
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Tumeurs malignes du foie 


*_ Tumeurs hépatiques primitives 
mise tte er: |fellatelsel: 
Cholangiocarcinome 
A'inarele less: 
Hémangioendothéliome épithéloide malin 
Sarcome 


* Tumeurs hépatiques secondaires 
> Métastases hépatiques 
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AUTRE CLEO NE TE 
Hépatocarcinome 


Incidence variable 


3/100.000 (Europe Nord, USA) 
10/100.000 (Italie, Espagne) 
10-30/100.000 (Japon, Grêce) 
30-150/100.000 (Afrique, Chine) 


Facteurs favorisants 
— Cirrhose 

— Hépatite B/C 

— Hémochromatose 


Peut survenir sur foie sain 


Élévation des a foeto protéines 


ne (classique mais non constante) 
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UE ERUEl CLEO NE TE 
Hépatocarcinome 


Aspect macroscopique polymorphe 


o Forme expansive: CHC encapsulé, bien 
délimité, uni ou multi loculaire 


Forme infiltrante: tumeur non encapsulée, 
infiltrant le tissu cirrhotique adjacent 


Forme mixte: associant les aspects expansifs 
et infiltrants 


Forme diffuse: constituée d'une multitude de 
nodules de petite tailledisséminées dans le 
tissu cirrhotique sans qu'une masse principale 
puisse être identifiée. 
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UE ERUEl CLEO NE TE 


Hépatocarcinome - Formes particulières 


Hépatocarcinome fibrolamellaire 


Tumeur de l'adulte jeune ou de l'enfant 
Généralement unique, bien encapsulé 
Fibrose centrale parfois calcifiée 


Survient sur foie sain 
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AUTRE CLEO NE TE 


Hépatocarcinome - Formes particulières 


Hépatocarcinome précoce 


Petit diamètre (< 2 cm) 


Découvert précocément au cours du suivi d'une 
cirrhose 


Le plus souvent bien différencié 


Distinction difficile du nodule dysplasique (même 


a l'anatomopathologie) 
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UE ERUEl CLEO NE TE 
Cholangiocarcinome 


10 % des tumeurs 
hépatiques malignes 
primitives 


Forme intrahépatique ou 
extrahépatique 


Forme nodulaire (95%) ou 
diffuse (5%) 


Localisation centrale 
(tumeur de Klatskin) ou 
localisation périphérique 
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UE ERUEl CLEO NE TE 
Cholangiocarcinome 


° Facteurs favorisants 


Cholangite sclérosante 


Obstruction biliaire 
récurrente (calculs, 
clonorchiasis, maladie de 
@:1re]|1) 


MÉlE ESRI Etat EttolES 
de l'intestin 


o Polypose familiale 
Kyste cholédocien 
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UE TEE CLEO NE TE 
Lymphome 


Lymphome hépatique primitif 
(rare) 


Lymphome hépatique secondaire 
(60% LH, 50% LNH) 


MEÉtereRerelell: 

— Atteinte plurinodulaire 

— Atteinte macronodulaire unique 
(lymphome primitif) 

— Atteinte diffuse 
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AUTRE CLEO NE TE 
Hémangioendothéliome épithéloide 


Tumeur rare 
Femme, 20-40 ans 
Basse malignité 


Lésions multiples, périphériques 
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TUE ERUEl CLEO NE TE 
PAGES 


Tumeur maligne du foie la plus 
fréquente (20 fois plus fréquente que 
Rn1010) 


Le foie est le premier site 
métastatique de l'organisme 


24-36 % des patients oncologiques 
présentent des métastases 
hépatiques à l'autopsie 
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AUTRE CLEO NE TE 


PAGES 


°__ Primitifs les plus fréquents 


— Cancer colorectal 
— Cancer bronchique 
— Cancer mammaire 


* Aspect macroscopique 
pléomorphe, dépendant du type 
de primitif 
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Tumeurs malignes du foie 


PAGES 


Dissémination hématogeène 


Vascularisée par l'artère 
hépatique 


La croissance dépend du 
développement de la 
néovascularisation 


Présence de shunts artério- 
portaux à la périphérie des 
ÉSeE 
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Tumeurs malignes du foie 


PAGES 


L'aspect radiologique dépend 


— Vascularisation 
+ Métastases hypervascularisées 
+ Métastases hypovascularisées 


— De la cellularité 


— De l'importance de la nécrose 
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Lésions focales hépatiques 


Éléments de Diagnostic différentiel 


bénmn - malin 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Capsule tumorale 


Diagnostic différentiel 


o Hépatocarcinome 
o Adénome 
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Lésions focales hépatiques 
Diagnostic différentiel bénin - malin 


Capsule tumorale 


Effet de la fenêtre temporale d'acquisition 


30 secondes 60 secondes SIORS=STe late [= 
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Lésions focales hépatiques 
Diagnostic différentiel bénin - malin 


Capsule tumorale 


Effet de la fenêtre temporale d'acquisition 


30 secondes 60 secondes 
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Lésions focales hépatiques 
Diagnostic différentiel bénin - malin 


Capsule tumorale 


Diagnostic différentiel 


Hépatocarcinome 
Adénome 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Contenu graisseux 
Diagnostic différentiel 
o Hépatocarcinome 


o Métastase [libosarcomel] 
(EE) 


o Adénome (rare) 


Hépatocarcinome multifocal D. Van Gansbeke - DES Radiologie 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Signe du halo (lésion en cible) 


Diagnostic différentiel 
MEET 


o Hépatocarcinome (rare) 
o Adénome (exceptionnel) 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Signe du halo (lésion en cible) 


Diagnostic différentiel 


o Métastase 
o Hépatocarcinome 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


e Æ 


Signe du halo (lésion en cible) 
Diagnostic différentiel 
OMUTESERS 
o Hépatocarcinome 


eM:\ole- 


hépato carcinome D. Van Gansbeke - DES Radiologie 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Signe du halo (lésion en cible) 


Diagnostic différentiel avec un 
hémangiome 
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Lésions focales hépatiques 
Diagnostic différentiel bénin - malin 


Lésion en cible 


Effet de la fenêtre temporale d'acquisition 


PA RE. LS 
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0 secondes 30 secondes 60 secondes 


Métastase hypovasculaire (cancer colorectal) 
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Lésions focales hépatiques 
Diagnostic différentiel bénin - malin 


Lésion en cible 


Effet de la fenêtre temporale d'acquisition 
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Métastase hypovasculaire (cancer colorectal) 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Signe du halo (lésion en cible) 


o Rehaussement tardif de la nécrose 
centro-tumorale 


o Lavage de la périphérie 


o Faux rehaussement centripète 
(attention à la confusion avec 
l'hémangiome) 
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Lésions focales hépatiques 


Dragnosüc différentiel bénin - malin 


Atrophie lobaire / 
segmentaire 


o Consécutif à une entreprise 
biliaire ou vasculaire par une 
tumeur à croissance lente 


o Cholangiocarcinome 
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Lésions focales hépatiques 


Dragnostüc différentiel bénin - malin 


Entreprise vasculaire 


LMA 33 


o Veine porte 


Hépatocarcinome 


nd 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Entreprise vasculaire 


o Veine porte 
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Hépatocarcinome | 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Entreprise vasculaire : 
Thrombus tumoral 


Élargissement du vaisseau 


Démonstration d'une 
vascularisation du thrombus 
(doppler ou rehaussement 
par contraste IV) 


- Hépatocarcinome VE 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Hépatocarcinome# 


Entreprise vasculaire : 
6e: #N Thrombus tumoral 


Élargissement du vaisseau 


Démonstration d'une 
vascularisation du thrombus 
(doppler ou rehaussement 
par contraste IV) 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Entreprise vasculaire 


o Veine sus hépatique 


Hépatocarcinome 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Entreprise vasculaire multiple 


o Veine sus hépatique 
o Veine porte 
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Lésions focales hépatiques 


Dragnostüc différentiel bénin - malin 


Entreprise vasculaire multiple 


o Veine sus hépatique 
o Veine porte 
oO Veine cave 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Shunts artério-veineux 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Shunts artério-veineux 


hépatocarcinome 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Shunts artério-veineux 


Dt 1:56m 


14:10:56.84 
6 IMA 12 

SI 2 

SP -372.0 


FH.51Mhead 


ÉfMAS ADO 
1: W2310 


hépatocarcinome no 
TENERUr 5 
B30f L3CO 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Entreprise biliaire 
Diagnostic différentiel 
o Cholangiocarcinome 


o Métastase 


Métastase cancer colorectal 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Entreprise biliaire 


o Anomalie de signal 
parenchymateux en imagerie 
pondérée en 11 


o Valeur des séquences de 
cholangiographie-MR 


Métastase cancer colorectal D. Van Gansbeke - DES Radiologie 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Calcifications tumorales 


Diagnostic différentiel 


o Métastases colorectales 


o Métastases autre adénocarcinome 
(pancréas, ovaire) 


o Angiomes (rare) 
o Hépatocarcinome fibrolamellaire 


o Kyste hydatique pseudotumoral 
Psammométastase CIE Te IE ES) 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 
” 
Calcifications tumorales 


o Rôle des acquisitions sans 
contraste iodé intraveineux 


o Information non disponible 
par l'IRM 


D. Van Gansbeke -— DES Radiologie 





Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Rétraction/déformation 
capsulaire 


Observé en cas de 


o Cholangiocarcinome 


CRUE NERCENSe 
composante fibreuse 
(cancer colorectal) 
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Lésions focales hépatiques 


Diagnostic différentiel bénin - malin 


Ponctions biopsies guidées 


O Privilégier l'histologie (tumeurs primitives) 
(aiguilles 18G) 


o L'échographie permet de guider l'essentiel 
des biopsies des lésions = 1 cm de 
diamètre 
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Ponctions de Masses Hépatiques 


Quelques conseils 


°_ Interposer du foie sain entre une lésion et la 
surface hépatique 


° Limite le risque hémoragique (tumeurs 
hypervasculaires) 


° Limite le risque de dissémination 


° Examen visuel de la carotte (prélèvement 
le][e e][e]f =) 
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Ponctions de Masses Hépatiques 


Quel nodule”? 


° Ne pas ponctionner une image 


° Ne pas ponctionner une lésion dont le 
traitement est en principe chirurgical 


° Eviter de ponctionner une lésion si une 
transplantation est envisagée 
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Lésions focales hépatiques 


Pièges de Diagnostic difiérentiel bénin - malin 
Abces 


o Les abces peuvent mimer une 
métastase dans toutes les techniques 


Importance du contexte clinique 
Rôle de la ponction dirigée 
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Lésions focales hépatiques 
Pièges de Diagnostic difiérentiel bénin - malin 


Abces Amibien - Kyste 
Hydatque Pseudo-fumoral 


lANole = SE tanllel(=1e 


Kyste hydatique pseudotumoral D. Van Gansbeke - DES Radiologie 
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Lésions focales hépatiques 


Pièges de Diagnostic difiérentiel bénin - malin 


Complexes de von 
WA Euler re, 
(Hamartomes biliaires) 


o Peuvent mimer une 
métastase en CT scanner 
en particulier si la 
collimation est trop épaisse 


o Diagnostic aisé en IRM 
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Éléments de méthodologie 


et de sémiologie 
(CTMB et MR Dynamique) 
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Tumeurs hépatiques hyper vascularisées 


spontanée Phase artérielle Phase veineuse 
portale 
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Tumeurs hépatiques hyper vascularisées 


REHAUSSEMENT 


apport artériel 
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lumeurs primitives ou secondaires 
hypervascularisées 


Effet de la fenêtre 
temporale d'acquisition 


o Lésion hyperdense en 
phase artérielle 


o Lésion isodense (et non 
détectable) en phase 
parenchymateuse 


népatocarcinome D. Van Gansbeke - DES Radiologie 
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lumeurs primitives ou secondaires 
Aypervascularisées 


A ERASME VZ-2 


Effet de la fenêtre 
temporale d'acquisition 





o Lésion hyperdense en 
phase artérielle 


o Lésion non caractérisable et 
non mesurable en phase 
parenchymateuse 


hépatocarcinome 
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Tumeurs hépatiques hypovascularisées 


spontanée Phase artérielle Phase veineuse 
portale 
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Tumeurs hépatiques hypovascularisées 
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FIG. 3. Example of contrast enhancement index (CE) or 
a means of evaluating the value of theoretically different 
methods of contrast enhancement. The greater the CE, 
the better the protocol should be to detect hepatic metas- 
tases. From Heiken et al. Radiology 1993:87:327-331. 
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Vascu/arisation des métastases 


*+ Métastases hypervasculaires 


Tumeurs neuroendocrines et endocrines (thyroide et 
STURLSTAEE LS) 


Cancer du rein 

Cancer du sein (habituellement en périphérie) 
MEtatelset= 

Sarcome 


°+ Métastases hypovasculaires 


Adénocarcinome tube digestif 
Cancer du sein 

Cancer bronchique 
lymphome 
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Méfastases hypovascul/aires 


Effet de la fenêtre temporale 
d'acquisition 


o Lésion isodense en phase 
artérielle, non mesurable 


o Lésion caractérisable et non 
mesurable en phase 
parenchymateuse 


Métastase hypovasculaire 
(cancer colorectal) D. Van Gansbeke - DES Radiologie 
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Méfastases hypervascularisées 


Hypersignal intense en 
pondération T2 


Rehaussement tumoral 
précoce en phase artérielle 


Acquisition multiple sous 
administration de contraste 
(iode ou gadolinium) 
recommandée (phase 
artérielle et phase veineuse 
elelgts|[:) 
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Hépatocarcinome 


° __Rehaussement tumoral 
précoce en phase artérielle 
(environ 60 % des cas) 


RE. Acquisition multiple sous 

| administration de contraste 
(iode ou gadolinium) 
recommandée (phase 
artérielle et phase veineuse 
elelgt:|[:) 
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Hépatocarcinome « atypique » 


+ __CHC non hypervascularisé 
* Jusqu'à 40 % des lésions 


+  CHC hypersignal en T1 
* 12-50% des lésions 
* Présence de graisse 
* Hémorragie 


+  CHC iso/hypo signal T2 
° 25 % des lésions 
° tumeurs bien différenciées 
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Absence de capsule 
Contenu fibreux important 


Absence ou faible 
rehaussement en phase 
artérielle 


Rehaussement progressif en 
phase veineuse et d'équilibre 


Intérêt des phases tardives 


Intérêt des séquences de 
cholangio-MR 
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Hépatocarcinome Fibrolamellaire 


Fibrose centrale hyposignal T1 et T2 
Fibrose centrale parfois calcifiée 


Rehaussement précoce et hétérogene 
sauf la fibrose centrale 


Compression biliaire (42% des cas) et 
envahissement vasculaire fréquent 
(8/% des cas) 
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AUTRE CLEO NE TE 
Imagerie CT hélicoidal multibarette 


ane CT +C artériel CT + C portal 
indispensable indispensable 


indispensable indispensable 
facultatif indispensable 
indispensable indispensable 


Débit d'injection élevé (= 3 cc/sec) 
Dose d'iode élevée ( 2cc/kg ; < 150 ml) 
Bolus tracking 
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UE TERRE CLEO NE TE 
RMN dynamique 


Multiplier les acquisitions 
Bolus tracking 


Utilité des agents de contraste 
12+ SPIO _ combinés (SPIO + gadolinium) 


T1+Gd+SPIO 
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Abstract 


Imaging of cystic liver diseases 


J Radiol 2004;85:1061-72 


The high frequency of benign and asymptomatic liver cysts must not 
underevaluate the potential diagnostic difficulties of liver cystic 
diseases. Complicated liver cyst or cystic mass of various origine, such as 
developmental, neoplastic or inflammatory, are important to be 
recognized by the radiologist. The diagnostic approach is depending on 
the number of lesions and their dissemination. The presence of a wall, 
the internal structure of the lesion, particularly the MR signal and the 
proximity of the biliary tree are the main diagnostic criteria. Some less 
frequent but characteristic unusual features need to be memorized. 


Key words: Liver, cysts. Liver, benign tumors. Liver, parasites. Liver, 
congenital. Liver, abscess. 


L'approche diagnostique des lésions kystiques du foie se fonde 
sur le nombre de lésions et leur distribution spatiale, en particu- 
lier leur proximité avec l'arbre biliaire. 


Lésion kystique unique 
ou lésions peu nombreuses (1) 


1. Tumeurs kystiques 
1.1. Kystes biliaires 


Les kystes biliaires simples sont les formations hépatiques les 
plus fréquentes. La prévalence en échographie est de 2,5 %. Elle 
augmente avec l’âge : pratiquement nulle avant 10 ans, elle pré- 
sente un pic entre 50 et 60 ans, avec une nette prédominance chez 
la femme (sex-raio 1,5- 4/1) (2). Les kystes biliaires sont des for- 
mations liquidiennes de type séreux, séparées du parenchyme 
hépatique par un épithélium analogue à celui des canaux biliaires, 
mais qui ne communiquent pas avec les voies biliaires. L’appella- 
tion kyste biliaire est donc moins appropriée que celle de kyste 
simple ou kyste hépatique utilisée par les Anglo-Saxons. Le li- 
quide kystique est clair, avec un taux d’ACE faible et un taux de 
CA 19.9 élevé. Dans 70 % des cas, le kyste hépatique est unique. 
La présence de plusieurs kystes dans le foie et le rein ne doit pas 
faire évoquer nécessairement le diagnostic de polykystose hé- 
pato-rénale. Ces lésions sont habituellement asymptomatiques et 
découvertes fortuitement sur un examen d'imagerie. 

Dans la quasi-totalité des cas, le diagnostic de kyste biliaire repose 
sur l'échographie (fig. 1) en recherchant quatre critères : 

— la lésion est anéchogène, traduisant l’absence de structure in- 
térnés 


(1) Service de Radiologie, Hôpital Beaujon, Clichy ; (2) Département de radiologie et 
d'imagerie médicale, Hôpital Pontchaillou, 35033 Rennes Cedex. 

Correspondance : Y Gandon 

E-mail : yves.gandon@chu-rennes.fr 
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Imagerie des lésions kystiques du foie 


Résumé 


La grande fréquence des kystes biliaires, totalement bénins et 
habituellement asymptomatiques, ne doit pas faire sous-estimer les 
difficultés diagnostiques potentielles des lésions kystiques 
hépatiques. Il faut être capable de reconnaître un kyste hépatique 
remanié, mais aussi savoir évoquer et discuter une masse liquidienne 
d’une autre origine, congénitale, tumorale, inflammatoire... La 
démarche diagnostique est différente, suivant que l’on se trouve 
devant une lésion unique ou des lésions peu nombreuses, ou devant 
des lésions disséminées. L'analyse des limites, l’aspect du contenu, en 
particulier en IRM etla proximité avec l’arbre biliaire sont des critères 
importants pour orienter le diagnostic. Certains aspects peu 
fréquents, mais caractéristiques, méritent d’être mémorisés. 


Mots-clés : Foie, kyste. Foie, tumeur bénigne. Foie, parasitose. Foie, 
anomalie congénitale. Foie, infection. 


— ses bords sont nets, sans paroi individualisable ; 

— la lésion est sphérique ou ovale ; 

— la lésion s'accompagne d’un renforcement postérieur des 
échos. 

Des signes négatifs sont également importants pour le diagnostic : 
l'absence de cloison ou de végétation endokystique et l’absence 
de calcification, même si on observe, dans des cas exceptionnels, 
des calcifications pariétales localisées. Lorsque la sémiologie est 
typique, l'échographie est le seul examen nécessaire et suffisant 
pour porter le diagnostic. 

En tomodensitométrie (T DM), les kystes sont des lésions bien 
limitées, arrondies, hypodenses avant et après injection intra- 
veineuse de produit de contraste. Leur densité est liquidienne (0- 
20 Unités Hounsfield) et elle ne se modifie pas après injection 
(fig. 2a). L'analyse de la densité peut cependant être difficile en 
cas de lésions de quelques millimètres, car la mesure est pertur- 
bée par l’effet de volume partiel. Dans un contexte oncologique, 
en cas de doute, on se fondera sur la comparaison à un examen 
antérieur ou la confrontation entre différentes techniques (écho- 
graphie, voire IRM). Une stéatose sous-jacente peut modifier la sé- 
méiologie relative et une lésion kystique peut être masquée, voire 
devenir hyperdense par rapport au foie sur les coupes sans injec- 
tion. La mesure des densités rétablit le diagnostic. 

En IRM, le kyste biliaire apparaît comme une lésion arrondie, 
homogène, parfaitement hypo-intense sur les séquences pondé- 
rées en T1, fortement hyperintense sur les séquences pondérées 
en T2 à temps d’écho long (>80 ms), permettant de le dissocier 
d’une tumeur solide. Cependant, pour faire la distinction entre 
les lésions liquidiennes (tumeurs kystiques, hémangiomes..….),un 
temps d’écho plus court (40-60 ms) sera nécessaire, le contenu 
d’un kyste non remanié ayant alors un signal intermédiaire, simi- 
laire à celui du LCR, alors que les autres lésions kystiques seront 
plus intenses. Cet examen est indiqué seulement lorsqu'on 
suspecte une complication, notamment une hémorragie endo- 


kystique. 
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Fig. 1 : 


Kyste biliaire en échographie. La lésion est anéchogène, à 
paroi fine, avec renforcement postérieur. 


Les kystes hépatiques sont très rarement symptomatiques : il 
s’agit essentiellement de douleurs abdominales, lorsque les kystes 
sont volumineux ou compliqués. 

— L'hémorragie intrakystique (fréquence : 2 ou 5 %) se traduit 
par une douleur brutale de l’hypochondre droit et une augmen- 
tation de volume du kyste. Elle est parfois asymptomatique. Le 
diagnostic est suspecté par la mise en évidence d’un contenu hé- 
térogène, mobile en échographie. Un niveau liquide-liquide est 
possible. Un aspect particulier peut être observé, en échographie 
et en IRM, lors de la lyse du caillot (fig. 2), avec la présence de 
cloisons multiples et de végétations pouvant faire évoquer un cys- 
tadénome (3). Quel que soit l'aspect, la présence d’autres kystes 
biliaires, la mise en évidence d’un hypersignal en T1 (fig. 3) et 
l'absence de prise de contraste de la paroi ou des cloisons sont les 
arguments importants pour évoquer le diagnostic de kyste hé- 
morragique (4, 5). 

— L'infection bactérienne, exceptionnelle (1 Z des cas), se mani- 
feste par un tableau d’abcès hépatique. Le diagnostic repose sur 
la mise en évidence d’un germe dans le liquide endokystique pré- 
levé lors d’une ponction échoguidée. 

— La compression de structures avoisinantes (fig. 4) (fréquence : 
3 à9 D), digestive, vasculaire (cave inférieure ou portale) ou plus 
souvent biliaire, est habituellement liée à un volumineux kyste 
centro-hépatique, pouvant alors entraîner un ictère. Le diagnos- 
tic est affirmé par le rapport étroit entre le kyste et les voies biliaires, 
et éventuellement par la ponction du kyste qui entraîne une di- 
minution de la cholestase et de la dilatation des voies biliaires 
intra-hépatiques. Une sclérose du kyste à l’alcool ou à la minocy- 
chine, après vérification de l’absence de fuite en particulier biliaire, 
peut être proposée pour limiter le risque de récidive. 

— La fistulisation (dans les voies biliaires, le duodénum) et la 
rupture (intrapéritonéale) du kyste sont exceptionnelles et se ré- 
vèlent de façon brutale. 


1.2. Cystadénome et cystadénocarcinome du foie 


Le cystadénome et le cystadénocarcinome du foie sont des tu- 
meurs kystiques rares (100 à 1 000 fois plus rares que le kyste 
hépatique) et atteignent huit fois sur dix des femmes, dont l’âge 
est presque toujours supérieur à 40 ans. Des douleurs abdomina- 
les ou une masse abdominale sont souvent à l’origine de leur 
diagnostic. Les lésions sont entourées d’une capsule fibreuse et 
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comportent fréquemment, mais inconstamment, des cloisons 
internes responsables d’un aspect multiloculaire (fig. 5). Les no- 
dules muraux sont plus rares et leur présence, au sein d’une 
tumeur multiloculaire, est plus en faveur d’une dégénérescence 
(fg. 6) ou d’un cystadénocarcinome. L'aspect du liquide kysti- 
que est très variable (hémorragique, bilieux, clair, mucineux ou 
mixte) et l’aspect non bilieux est corrélé avec la présence d’un 
stroma ovarien. 

En échographie, le cystadénome ou le cystadénocarcinome est 
une lésion macrokystique bien limitée, à paroi épaisse, à contenu 
liquidien, avec un renforcement postérieur. On retrouve fré- 
quemment des échos internes et des cloisons irrégulières. Le 
caractère multiloculaire peut manquer et simuler un kyste biliaire. 
En TDM, un cystadénome ou cystadénocarcinome est hypodense, 
fréquemment cloisonné, avec parfois des nodules muraux 
(fig. 7). Sa paroi est habituellement épaisse, rehaussée après injec- 
tion de produit de contraste ; des calcifications pariétales sont ra- 
rement observées (6). En IRM, la lésion est habituellement hypo- 
intense en T1 et fortement hyperintense en T2. L'architecture 
interne (cloison et nodule mural) est bien identifiée. Le signal en 
T'Lest variable selon le liquide. Il peut être en hypersignal ou hétéro- 
gène, lorsque les lésions ont une composante hémorragique ou 
quand le liquide est riche en mucines. 


1.3. Kyste à revêtement cilié 


Le kyste à revêtement cilié est une lésion kystique bénigne rare 
qui dériverait d’un bourgeonnement précoce et anormal de l’in- 
testin primitif antérieur, à développement intra-hépatique, et 
dont la particularité est l'existence d’un épithélium de revêtement 
pseudo-stratifié et cilié, constitué de cellules cylindriques ou cu- 
biques, comparable à celui des bronches, mais différent de celui 
des canaux biliaires. C’est l'équivalent d’un kyste bronchogénique 
au niveau du foie. 

Une symptomatologie douloureuse est retrouvée dans 50 % des 
cas et une anomalie des tests biologiques hépatiques dans plus de 
40 Z des cas. L'âge moyen des sujets au moment du diagnostic 
est de 55 ans et il existe une prédominance masculine. 

En échographie, le kyste à revêtement cilié est hypo-échogène, 
avec ou sans renforcement postérieur, uniloculaire, bien limité, 
de diamètre inférieur ou égal à 4 cm, de siège toujours sous- 
capsulaire, le plus souvent dans le segment IV (58 % des cas) 
(fig. 8). Il est plus rarement anéchogène, avec un renforcement 
postérieur. En TDM, il est hypodense et ne se rehausse pas 
après injection de produit de contraste. En IRM, il est très hyper- 
intense en T2 et de signal variable en T1, selon la composition 
kystique (7-9). 

La possibilité de dégénérescence peut faire discuter une exérèse 
chirurgicale pour les lésions de grande taille (10). 


1.4. Autres tumeurs kystiques 


Les plus fréquentes sont les métastases kystiques (11). Leur dia- 
gnostic est habituellement facile, en raison de la présence d’une 
paroi tumorale irrégulière souvent épaisse et du caractère 
multiple. Ces lésions peuvent être en rapport avec une nécrose 
kystique tumorale par défaut d'apport vasculaire au sein de lé- 
sions à croissance rapide. Ce sont par exemple des métastases de 
tumeur carcinoïde (fig. 9), de cystadénocarcinome, plus rare- 
ment de sarcomes, de cancer du col de l’utérus ou de tumeurs épi- 
dermoïdes. Les métastases d’adénocarcinomes mucineux (ovaire 
et colon) peuvent aussi comporter une structure kystique. Une 
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Fig. 2:  Volumineux kyste hémorragique contenant un caillot en voie de lyse. 

a En TDM, les cloisons sont peu visibles. Il existe un kyste biliaire non remanié dans le lobe gauche. 
b En IRM à pondération T1, il existe des zones hyperintenses. 

C En IRM à pondération T2, on visualise parfaitement le cloisonnement frangé lié à la lyse du caillot. 





Kyste hémorragique en IRM. 
En T1, le kyste hémorragique, le plus central, est hyperintense. 
En T2,il est plus intense que les kystes adjacents. 





Kystes compressifs. 
Kyste biliaire avec dilatation des voies biliaires du foie droit (flèche). 
Kyste comprimant la veine cave inférieure et refoulant le cœur vers la gauche. 
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Fig. 5:  Cystadénome hépatique. 


a En TDM, la lésion kystique est le siège de cloisons, sans nodule, et d'une paroi discrètement épaissie, se rehaussant après injection 
d'iode. 
b L'histopathologie retrouve des végétations microscopiques, sans dysplasie. 





Fig. 6:  Cystadénome hépatique. 
a En IRM à pondération T2, le nodule pariétal en faible hÿypersignal suggère la dégénérescence. 
b L'histopathologie retrouve des végétations macroscopiques avec dysplasie. 


Fig. 7:  Cystadénocarcinome volumineux chez une femme de 67 ans, avec douleurs et 
anémie. En TDM, la paroi, qui présente quelques nodules, et les cloisons épaisses 
sont rehaussées après injection. 
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Fig. 8:  Kyste cilié du segment IV. 

a En échographie, la lésion sous-capsulaire est hypo-échogène, évoquant sa nature liquidienne. Une sédimentation hÿyperéchogène 
mobile est visible. 

b En TDM, la densité de la sédimentation oriente vers sa nature calcique. 





ponction du liquide peut être négative. On peut proposer une 
biopsie de la paroi de la lésion kystique. 

Enfin, plusieurs tumeurs primitives hépatiques peuvent être 
kystiques : carcinome hépatocellulaire, cholangiocarcinome, hé- 
mangiome (12). 


2. Lésions kystiques non-tumorales 
2.1 Kyste hydatique 


C’est la lésion kystique la plus fréquente, après le kyste hépatique, 
mais avec de grandes variabilités géographiques de sa prévalence. 
Elle est due au développement, dans le foie, de la larve d’Echino- 
coccus Granulosus dont le cycle est bien connu : l'hôte définitif 
est le chien, alors que l’hôte intermédiaire, qui est habituellement 
le mouton ou un bovidé, peut être occasionnellement l’homme. 
La maladie est donc fréquente dans les régions d'élevage du 
mouton, en particulier le bassin méditerranéen. La paroi du kys- 
te hydatique est formée de deux membranes, l’une interne ou 
prohgère, d’où naissent les vésicules-filles et l’autre externe ou 
hyaline, très résistante, permettant une pression très élevée au 
sein du kyste. Le kyste est entouré par une coque fibreuse, réac- 
tionnelle, qui limite son extension (péri-kyste). Le kyste peut siéger 
dans n'importe quelle partie du foie ; il est multiple dans un tiers 
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Métastase kystique. Lésion liquidienne en échographie. En TDM, 
on retrouve bien la lésion hypodense hétérogène, mais aussi un 
aspect de prise de contraste en mosaïque et un reflux des cavités 
droites dans les veines hépatiques, évoquant un foie congestif par 
cœur carcinoïde sur métastase de tumeur carcinoïde. Les coupes 
abdominales basses retrouvaient en parallèle une tumeur de la der- 
nière anse grêle. 


des cas dans les zones d’endémie. La maladie est longtemps la- 
tente et le kyste hydatique souvent découvert fortuitement lors 
d’une échographie. Les symptômes, lorsqu'ils existent, sont va- 
gues. Plus rarement, le kyste est diagnostiqué en raison de ses 
complications biliaires (compression ou fistulisation). 

La sérologie est réalisée systématiquement lorsque l’on évoque le 
diagnostic, mais il faut savoir qu’elle est imparfaite avec, en cas 
d'atteinte hépatique, environ 10 % de faux négatifs et autant de 
faux positifs. 

En imagerie, l'aspect du kyste est fonction de sa maturation. 


Cinq stades échographiques ont été décrits par Gharbier al. (13). 
2.1.1 Type | (fig. 10) 


Kyste anéchogène univésiculaire sous tension, contenant parfois 
un discret sédiment ou un niveau liquide-liquide. La paroi est 
presque toujours plus épaisse qu’un kyste simple. Elle peut 
comporter des fines calcifications, détectées plus précocement en 
TDM.II n'y a pas de rehaussement du kyste après injection, le re- 
haussement du périkyste est rare. Ses deux couches peuvent par- 
fois être mises en évidence en échographie avec une sonde à haute 
fréquence (14). Le périkyste est dépisté en IRM sous la forme 
d’une zone hypointense dans toutes les séquences, y compris en 
pondération T2. 
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Fig. 10 : Kyste hydatique de type I. Lésion kystique unique, homo- 
gène, bien limitée. La paroi peu épaissie peut rendre sa dic- 
tinction difficile avec un kyste biliaire. 


2.12. Type Il (fig. 11) 


Kyste en souffrance, comportant une baisse de la pression in- 
trakystique. La membrane proligère se décolle de la cuticule et 
donne un aspect caractéristique de membrane flottante. Lorsque 
la membrane est totalement détachée, elle est visible à la partie 
déclive et correspond au signe décrit du nénuphar. 


2.1.3. Typelll 


Kyste avec de multiples vésicules-filles, véritable dissémination 
intrakystique en réponse à une souffrance profonde du kyste 
principal. 


2.1.4. Type IV 


Masse hétérogène avec une large matrice centrale responsable 
de formes pseudo-tumorales (15). Ceci est dû à la prolifération 
active de la membrane germinative : les débris et les morceaux 
de membrane détachés se retrouvent au centre de la lésion et oc- 
cupent la cavité kystique. La présence de zones liquidiennes 
résiduelles plutôt en périphérie de la masse, l’existence d’un as- 
pect feuilleté d’une partie du contenu, l’absence de prise de con- 
traste, la présence d’un périkyste hypointense en T2, ainsi que 
le contexte clinique et biologique peuvent aider à porter le dia- 
gnostic. 


2.1.5. Type V (fig. 12) 


Forme totalement calcifiée en périphérie, ou même globalement, 
correspondant à un kyste non fertile. 

Des complications peuvent survenir (16) : compression bilaire, 
fissuration, voire rupture et dissémination dans les voies biliaires, 
surinfection, essaimage péritonéal ou pulmonaire... La présen- 
ce d’un niveau liquide-liquide dans un kyste de type IT (reflux 
de bile), une dilatation des voies biliaires, la présence de matériel 
hydatique dans les canaux biliaires, ou encore un affaissement 
d’un kyste doit évoquer une communication bilio-kystique. En 
IRM, l’hypersignal T1 du kyste est alors un très bon signe de 
communication biliaire. La cholangio-IRM est probablement 
un examen de choix pour mettre en évidence ces anomalies. 
Une communication, ou une surinfection de la cavité kystique, 
peut être évoquée devant un hypersignal par rapport au liquide 
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céphalorachidien sur le premier écho des séquences pondérées 


T2 (17). 


2.2. Abces 


Ils peuvent être divisés en pyogéniques, amibiens et fungiques. Les 
abcès à pyogènes proviennent le plus souvent d’une contamination à 
partir du système porte ou des voies biliaires. Une diverticulite 
du côlon ou un abcès appendiculaire, une chirurgie hépatique, un 
traumatisme ou un geste percutané sont les causes classique- 
ment retrouvées. Les abcès à pyogènes sont le plus souvent uni- 
ques et leur diagnostic pose peu de problèmes : syndrome fébrile, 
hyperleucocytose, douleur marquée de l’hypochondre droit. 
L'aspect en imagerie est variable en fonction du développement 
de l’abcès. À la phase précoce, l’abcès est volontiers multiloculai- 
re et plutôt échogène, puis, par liquéfaction, il va devenir hypo, 
voire anéchogène. Le contour est le plus souvent irrégulier et 1l 
existe un renforcement postérieur. De l’air peut être mis en évi- 
dence à l’intérieur de la cavité abcédée, signe très spécifique, en 
l'absence de communication digestive ou de chirurgie récente. 
En TDM, l'aspect est variable : hypodense et homogène ou hété- 
rogène multicloisonné. La collection liquidienne est souvent en- 
tourée d’une paroi épaisse hypervascularisée, entourée d’une zone 
hypodense. La présence de plusieurs localisations liquidiennes 
en cours de coalescence est un aspect très évocateur. Il peut exis- 
ter un rehaussement un peu plus marqué du parenchyme adja- 
cent (fig. 13) (18). Des troubles de perfusion, sans amputation 
des vaisseaux portes peuvent s’observer. L'existence d’air est 
un bon argument en faveur de l’origine pyogène (fig. 14). Une 
ponction sera réalisée s’il est nécessaire d'obtenir un germe. Elle 
sera évacuatrice s1 la lésion est de petite taille, mais un drainage 
percutané sera souvent réalisé, à son décours immédiat, pour 
une lésion de 5 cm ou plus. Il faut parfois savoir explorer le pel- 
vis et l'abdomen, à la recherche d’une diverticulite sigmoïdienne 
ou d’une appendicite causale. 

L’abcès amibien représente la deuxième cause des abcès hépati- 
ques. Il se compose presque exclusivement d’une nécrose de 
liquéfaction et l’aspect classique du liquide est de couleur choco- 
lat. Cliniquement, le tableau est différent d’un abcès à pyogènes, 
avec des douleurs abdominales plus anciennes, l'association à une 
diarrhée et l’absence de syndrome infectieux très marqué. Le 
diagnostic de certitude est assuré par la sérologie qui évite la 
ponction. En échographie, la lésion est bien limitée, hypo-écho- 
gène homogène, avec un renforcement postérieur. En TDM 
(fig. 15), la masse est bien limitée, à contenu hypodense, avec 
paroi épaisse et ædème périlésionnel. Le diagnostic de certitude 
repose sur l’anamnèse et la sérologie. Le traitement médical est 
isolément efficace mais 1l peut être facilité par un drainage percu- 
tané en cas d’abcès de grande taille. 


23. Autres lésions kystiques 


Le diagnostic des épanchements (biliomes, hématomes, pseudo- 
kystes) (19) enkystés dans des scissures, dans des fissures post- 
traumatiques, dans des plans de résection, ou en sous capsulaire, 
est habituellement facile, en s'appuyant sur le contexte et l’aspect 
en imagerie (20). Les hématomes spontanés s’accompagnent en 
règle d’un tableau douloureux aigu (21, 22). 

Mais, attention, une lésion kystique en échographie peut être une 
ectasie vasculaire (anévrysme ou ectasie veineuse sur shunt) et 
l'analyse en doppler couleur doit être effectuée au moindre doute 
et systématiquement avant ponction. 
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Kyste hydatique de type Il. 

En TDM, masse hypodense ne se rehaussant pas, évoquant la présence d’un 
kyste remanié. 

En IRM, l'aspect en T1 après injection de gadolinium est similaire. 

En forte pondération T2, le décollement de la membrane proligère est bien 
visible au sein du liquide hyperintense. 

La pièce opératoire confirme la présence de ces membranes décollées. 


Fig. 12 : Kyste hydatique de type V. Calcification du kyste. 


Abcès hépatique à pyogène. La lésion comporte une col- 
lection liquidienne entourée d’une fine coque prenant le 
contraste, elle-même entourée d’une zone hypodense 
œdémateuse. Le parenchÿyme avoisinant est hypervascula- 
risé à cette phase artérielle, en compensation d'une réduc- 
tion du flux portal : thrombose des petites branches portales 
dans le territoire de l’abcès. 
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Fig. 14 : Abcès hépatique à pyogène. 


a La présence d'air est un signe orientant vers un abcès ou une communication avec le tube digestif. 
b Après repérage et anesthésie, une ponction avec prélèvement bactériologique, puis un drainage percutané sont réalisés. 





Fig. 15 : Abcès amibiens multiples du foie. L'aspect de collections, 
entourées d’une coque et d’un œdème périphérique, évo- 
que le diagnostic d'abcès, confirmé par la biologie. 


Lésions kystiques très nombreuses 
en plein parenchyme 


1. La polykystose hépato-rénale (PKR) 


Autosomique et dominante (mutation des gênes PKDI ou 
PKD2), c'est une des maladies héréditaires monogéniques les 
plus fréquentes (1-2/1 000). Le diagnostic de polykystose hépato- 
rénale est en général facile, du fait de l’atteinte des deux organes 
et du contexte familial. Habituellement, la prédominance est 
rénale et domine le tableau clinique (fig. 16). Parfois, l'atteinte 
hépatique est aussi marquée, voire plus importante (fig. 17). Le 
nombre et la taille des kystes hépatiques sont plus importants 
chez la femme, chez les patients ayant de larges kystes rénaux, 
avec une insuffisance rénale marquée et augmentent avec l’âge. 
Ils peuvent devenir énormes chez les patients longtemps hémo- 
dialysés ou transplantés rénaux. Malgré le nombre et la taille des 
kystes, le volume parenchymateux hépatique est conservé, expli- 
quant une fonction hépatique normale chez la majorité des 
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patients. Les kystes peuvent se compliquer d’hémorragie intra- 
kystique, d'infection, ou de rupture post-traumatique : ce sont les 
complications les plus fréquentes. Les autres complications — 
syndrome de Budd-Chiari, obstruction bihaire, hypertension 
portale, insuffisance hépatique, ascite réfractaire, dénutrition par 
compression de l’estomac, compression atriale, cystadénocarcinome, 
cholangiocarcinome — sont plus rares. La ponction et l’aspiration 
des kystes, avec sclérose associée, peuvent être considérées chez des 
patients symptomatiques, avec un ou quelques kystes dominants. 
Les traitements chirurgicaux (fenestration de kystes, résection 
hépatique, transplantation hépatique) ont des indications spécifi- 
ques ; leur but est de limiter ou supprimer la compression hépa- 
tique. L'indication de la transplantation hépatique ou double 
hépato-rénale (en cas d'insuffisance rénale) est limitée (chirurgie 
difficile, mortalité opératoire pouvant atteindre 12 ). 

En imagerie, les kystes hépatiques de la maladie polykystique de 
l'adulte peuvent être classés en deux catégories (23, 24). Il existe 
constamment des kystes intraparenchymateux, qui ont les mêmes 
caractéristiques que les kystes simples du foie, de taille variable, 
souvent supracentimétriques, pouvant devenir volumineux, 
mais 1l existe aussi fréquemment des kystes péribiliaires de plus 
petite taille. Parfois, la coalescence de gros kystes peut mimer des 
kystes multiloculés. Leur calcification est rare. Le problème es- 
sentiel de l’atteinte hépatique est de la relier aux symptômes : 
douleurs, troubles digestifs, parfois troubles respiratoires ou dé- 
nutrition. L'intérêt de l’'IRM et ou de l'échographie réside dans la 
mise en évidence des complications, notamment de l’hémorragie 
intrakystique (hyperintense en T1, dépôts et fins septas flottants 
en échographie). La ponction sous échographie est considérée en 
cas d'infection kystique. L’échographie, l’IRM et la prise des 
pressions veineuses hépatiques sont réalisées en cas d’obstruction 


veineuse. 


2. La polykystose hépatique pure 


L’atteinte kystique est alors purement hépatique ; il s’agit d’une 
entité rare (décrite dans moins de 50 familles). La mutation du 
gêne PCLD a récemment été identifiée. Les manifestations et les 
complications sont les mêmes, en cas de polykystose hépatique pure 
isolée, ou associée à la polykystose rénale. 
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Fig. 16 : Polykystose hépato-rénale à prédominance rénale, avec 
quelques petits kystes hépatiques hypodenses en tomo- 
densitométrie. 


3. Les hamartomes biliaires 
ou complexes de von Meyenburg 


Il s’agit de lésions bénignes, qui se composent d’un canal biliaire au 
sein d’un stroma fibreux fréquemment hyalinisé. Elles correspon- 
dent à une anomalie de la plaque ductale, liée à une anomalie em- 
bryologique dans le développement des voies biliaires pendant la 
phase tardive du développement. Les lésions peuvent survenir sur 
un foie normal, en association avec la polykystose rénale dominan- 
te de l’adulte, avec la fibrose hépatique congénitale ou la maladie 
de Caroli (25). Ce sont de petites lésions, réparties dans les deux lo- 
bes, classiquement de moins de 0,5 à 1 cm de diamètre, plus pro- 
ches des structures portes. Moins de 15 cas de transformation mali- 
gne (type adénomateuse) ont été rapportés dans la littérature. 

En imagerie, le nombre de lésions varie entre une à deux, jusqu’à 
de multiples lésions, variant de 2 à 10 mm de diamètre. En écho- 
graphie, les lésions peuvent être hypoéchogènes, hyperécho- 
gènes, ou hétérogènes, avec de multiples échos en « queue de 
comètes » en arrière des lésions. En TDM, les lésions sont hypo- 
denses et apparaissent plus nombreuses après injection, car elles 
sont mieux visibles. Plus elles sont volumineuses, plus les lésions 
sont de type kystique. Elles dépassent rarement 20 mm de dia- 
mètre. En IRM, les lésions sont hypointenses sur les séquences en 
T1, fortement hyperintenses sur les séquences en pondération 
T2, en particulier les séquences de cholangio-IRM, qui démas- 
quent de multiples petites lésions, donnant l’aspect caractéristi- 
que de « ciel étoilé » (fig. 18) (26, 27). Il est parfois décrit un re- 
haussement nodulaire mural partiel de la lésion après injection 
de produit de contraste, voire un rehaussement périphérique. 
Ces prises de contraste varient en fonction de la taille de la lésion, 
de la nature du stroma, et de la présence d’une branche portale 
anormale. L’association de ces signes typiques, notamment grâce 
à l'IRM (lésions infracentimétriques, multiples, hyperintenses en 
T2, présence de nodule mural, voies biliaires intra-hépatiques 
normales en cholangio-IRM), permettent de considérer le dia- 
gnostic d’hamartomes biliaires. La rentabilité diagnostique de la 
biopsie hépatique reste limitée, notamment due à la petite taille 
des lésions. Le suivi en imagerie des lésions ne montre pas de 
changement lésionnel majeur ; il est parfois indiqué, comme la 
biopsie hépatique, en cas de difficulté pour les différencier de 
métastases, dans un contexte carcinologique. 
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Fig. 17 : Polykystose hépato-rénale à prédominance hépatique, 
avec de nombreux kystes hypodenses en tomodensito- 
métrie. 


Lésions kystiques nombreuses au contact 
des voies biliaires 


1. La maladie et le syndrome de Caroli 


Cette malformation congénitale autosomale récessive est caracté- 
risée par la dilatation multifocale des voies biliaires intra-hépatiques 
segmentaires. La dilatation peut être diffuse, prédominant ou 
non sur une partie du foie, ou être localisée. Le syndrome de 
Caroli correspond à l'association de la maladie de Caroli à une f1- 
brose hépatique congénitale et éventuellement à une polykystose 
rénale récessive ou des ectasies pré-calicielles (maladie de Cacchi- 
Ricci). 

L’imagerie typique est celle d’une dilatation biliaire non obstruc- 
tive, souvent kystique. Il existe des aspects caractéristiques en 
échographie, comme la dilatation localisée des voies biliaires avec 
protrusion nodulaire endoluminale, la formation en pont autour 
de la lumière dilatée ou le développement de voies biliaires de 
part et d’autre des branches portales. En TDM et en IRM, les 
deux signes très évocateurs de la maladie sont le « dot sign », qui 
correspond à des branches portales de petite taille entourées par 
des voies biliaires dilatées, et la communication des kystes avec les 
voies biliaires (fig. 19) (25). Des calculs biliaires intrahépatiques 


sont souvent présents dans les ectasies. 


2. Les kystes péribiliaires 


Ils correspondent à une dilatation kystique des glandes péribiliaires, 
présentes au contact de la paroi des voies biliaires centrales extra- 
hépatiques, parfois segmentaires et prédominant à gauche. Ce 
sont de multiples petits kystes de moins de 10 mm de diamètre, 
mais qui peuvent mesurer Jusqu'à 20 mm de diamètre. Ils ne 
communiquent pas avec les voies biliaires. [ls sont surtout décrits 
chez des patients porteurs d’une pathologie hépatique sévère, 
principalement une cirrhose, et/ou hypertension portale (28-30). 
Ils peuvent également être associés à la polykystose hépatique et 
à la polykystose rénale et ont aussi été décrits lors d'infection sys- 
témique, de métastases, et lors de complications biliaires après 
transplantation hépatique. Des compressions localisées des voies 
biliaires et des calculs associés ont été rapportés. Leur pathogénie 
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Fig. 18 : Hamartomes biliaires. 
a hypo-intenses en IRM T1 après injection de gadolinium. 
b hyperintenses en cholangio-IRM. 
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Fig. 19 : Syndrome de Carol. 
a multiples formations kystiques prédominant dans le foie droit, hypodenses en tomodensitométrie. Certaines ont une forme allongée. 
b Les reins sont hypotrophiques et présentent des hypodensités centrales. 
C Ilest plus facile d'analyser en cholangio-IRM la communication des kystes avec les voies bilaires. 
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Fig. 20 : Kystes péribiliaires. 

a La cholangio-IRM montre de nombreux kystes adjacents aux principales branches des voies biliaires intrahépatiques. 

b Après Teslascan”, les voies biliaires sont effacées par l'effet négatif du produit de contraste, alors que les kystes, non communiquants, 
restent inchangés. 
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(ischéique, congénitale, et/ou mécanique) n’est pas bien défi- 
niVÀ notre connaissance, aucun cas de transformation maligne 
ra été rapporté. Il n’y a pas de traitement ou de suivi recommandé 
pour ces lésions bénignes. 
En imagerie, les lésions apparaissent comme de petits kystes, 
visibles sous la forme de formations tubulaires péri-portales, qui 
peuvent faire porter à tort le diagnostic de dilatation irrégulière des 
voies bilaires. L'absence de dilatation périphérique et la présence 
d’une dilatation de part et d’autre de l’axe vasculaire porte doivent 
cependant faire évoquer l'hypothèse de kystes péribiliaires. L’écho- 
graphie montre les lésions kystiques anéchogènes dans la zone écho- 
gène péri-portale et détecte leurs fins septas. En TDM, les kystes pé- 
ribiliaires sont mieux visibles après injection et ne se rehaussent pas. 
La cholangio-[RM est l'examen de choix, montrant bien les voies bi- 
liaires fines entourées de petits kystes (f1g. 20). Si nécessaire, l’utilisa- 
tion de T'eslascan”®, éliminé par voie biliaire, permet d’affirmer l’ab- 
sence de communication, en effaçant le signal des canaux biliaires en 
cholangio-I[RM, alors que les kystes restent visibles. 


Points à retenir 
e Lésion kystique à paroi fine ou peu épaisse : kyste hépatique, 
kyste hydatique, cystadénome, bilome, pseudokyste. 


e Lésion kystique cloisonnée ou pseudocloisonnée : kystes 
hépatiques adjacents, kyste hydatique, cystadénome. 


e Lésion kystique à paroi épaisse ou contenu hétérogène : kyste 
hépatique compliqué, kyste hydatique, cystadénome, tumeur 
nécrosée, tumeur primitive ou secondaire à forme kystique, 
hématome, abcès. 


e Lésions liquidiennes disséminées, sans lien ou contact avec les 
voies biliaires : polykystose, hamartomes. 


e Lésions liquidiennes proches des voies biliaires : maladie ou 
syndrome de Caroli (communiquant avec les voies biliaires), 
kystes péribiliaires (non communiquants). 


Conclusion 


Il existe un grand nombre de lésions kystiques ou pseudo-kystiques 
intra-hépatiques. Le diagnostic dépend du nombre, de l’appa- 
rence (kystique simple ou kystique complexe) et de l’existence 
d’autres anomalies, en particulier biliaires. L’échographie joue 
un rôle prépondérant dans la caractérisation de ces lésions. La 
TDM et l’'IRM ont une place, soit comme aide à la caractérisation 
d’une lésion kystique complexe, soit pour rechercher une complica- 
tion. En présence d’une lésion kystique complexe (cloisons, paroi 
épaissie, calcifications..….), le meilleur argument en faveur d’un 
kyste bilaire atypique est l'existence de kystes biliaires typiques as- 
sociés que l’on retrouve dans la majorité des cas. 
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Imagerie des lésions infectieuses et parasitaires du foie 
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Résumé 


Les atteintes infectieuses hépatiques peuvent s'observer dans des circonstances 
extrêmement diverses. La place des techniques d'imagerie radiologique dans leur 
diagnostic est variable : elles peuvent assurer l'identification complète de l'affection et de 
l'agent infectieux en cause dans certaines circonstances (échinococcoses, candidoses, 
distomatoses) ; elles peuvent, dans la majorité des cas, affirmer la nature septique d'une 
ou plusieurs lésions focales hépatiques (abcès à pyogènes, abcès amibiens...) mais elles 
peuvent aussi ne pas avoir une sensibilité suffisante pour mettre en évidence les 
remaniements infectieux du parenchyme et doivent alors céder la place aux recherches 
anatomopathologiques par ponction biopsie chirurgicale du foie (hépatites, infections 
mycobactériennes). Pour chaque type d'atteinte infectieuse du parenchÿme hépatique, il 
est nécessaire de bien connaître la physiopathologie et l'anatomie pathologique 
macroscopique des lésions afin de comprendre les anomalies mises en évidence par les 
différentes techniques d'imagerie ainsi que leur évolution chronologique. 


ABCÈS HÉPATIQUES À PYOGENES (AHP) 


Une prévalence faible [#01 et une présentation clinique rarement spécifique rendent le 
diagnostic des AHP parfois difficile. Les méthodes d'imagerie nouvelles, par leurs 
implications diagnostiques et thérapeutiques, prennent une part prépondérante dans la 
démarche médicale où la rapidité est l'élément pronostique majeur [701, 
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SJ Les foyers septiques et leurs voies de propagation au parenchÿme hépatique relèvent de 
R six grands cadres étiologiques : 


voie portale, par embolie septique parfois associée à une pyléphlébite. Les sources 
sont principalement appendiculaires, diverticulaires et pancréatiques. Par contre, colite 
ulcéreuse et maladie de Crohn [°°1 se compliquent rarement d'AHP : 

voie artérielle, lords d'une métastase hépatique, d'une septicopyohémie quelle 
qu'en soit l'origine ; 

voie biliaire, par le biais d'une cholangite suppurée ascendante, généralement 
d'origine lithiasique ou maligne ; 

jatrogènes, complications d'un cathétérisme de la veine ombilicale chez le 
nouveau-né [°41, d'un abord transhépatique ou rétrograde des voies biliaires ou d'une 
transplantation hépatique. Dans ce dernier cas, la physiopathologie paraît 
multifactorielle : bilomes ou nécrose ischémique du parenchyme hépatique liés à la 
thrombose de l'artère hépatique, complication vasculaire la plus fréquente de cette 
chirurgie [#1 ; surinfection secondaire de ces lésions par voie biliaire ascendante via 
l'anastomose biliodigestive 71. 

de contiguïité, extension directe, transcapsulaire d'une infection régionale 
(vésiculaire, rénale, sous-phrénique, ulcère perforé bouché...) ou par traumatisme 
perforant. 

cryptogénétique : malgré les progrès de l'arsenal diagnostique, 21 % des AHP 
restent de cause obscure, imputables pour certains d'entre eux, à la surinfection d'un 
infarcissement du parenchÿyme. Le terrain, notamment le diabète sucré et les 
hépatopathies cirrhotiques, métastatiques ou polykystiques, représentent des facteurs 
favorisants classiques. 


Les acquis diagnostiques et thérapeutiques des cinq dernières décennies ont bouleversé les 
données épidémiologiques, bactériologiques et cliniques de cette pathologie . 


Avant l'ère des antibiotiques, la principale cause était appendiculaire, pathologie du sujet 
jeune. Aujourd'hui, le vieillissement de la population concernée et le premier rang tenu par 
les étiologies biliaires obstructives rendent compte des changements de flore bactérienne 
rencontrée et de la diversité des présentations cliniques actuellement observées. 


Les AHP sont classiquement polymicrobiens. Les germes pyogènes intestinaux, aérobies à 
Gram négatifs, restent, avec Escherichia coli, les plus représentés. Des études récentes 
confirment toutefois la fréquence régulièrement croissante des souches résistantes aux f- 
lactamases (Proteus vulgaris, Aerobacter, Streptococcus feacalis et Pseudomonas 
aeruginosa) et d'anaérobies à Gram positifs (Bacteroides et Fusobacterium) 191, 


Les cocci Gram positifs représentent moins de 20 % des germes retrouvés. Staphylococcus 
aureus est classique chez l'enfant, surtout avant 5 ans, générant des microcollections 
multiples issues de la voie artérielle. Yersinia enterocolitica est exceptionnel !731, 


On note une certaine corrélation entre le type de micro-organisme et le site de l'infection 
primaire. Les anaëérobies sont plus fréquemment impliqués dans les causes portales et les 
formes cryptogénétiques. Inversement, les abcès d'origine biliaire relèvent surtout de 
germes aérobies à Gram négatifs. 


Anatomie pathologique 1°! 


Un abcès à pyogènes réalise une nécrose de liquéfaction des hépatocytes créant 
une cavité pleine d'une pus nauséabond, contenant le tissu nécrosé et des 
macrophages altérés. Une couronne de nécrose de coagulation tapisse la paroi 
qui est entourée d'une coque faite d'un tissu de granulation inflammatoire. 


Le tissu hépatique alentour est le siège d'une dilatation des sinusoïdes et d'une 
réaction oedémateuse. Ces phénomènes inflammatoires, hypervasculaires, 
majorent la perméabilité capillaire et la diffusion intracavitaire lente de certaines 
molécules, notamment du complexe gadolinium-DTPA et des produits de 
contraste iodés hydrosolubles utilisés en radiologie ll. Dans environ 50 % des 
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Cas, l'AHP est unique, classiquement lobaire droit. Le lobe gauche est concerné 


préférentiellement au cours d'atteintes multiples. 


Les aspects macroscopiques sont variables. Les microabcès, de moins de 2 cm de 
diamètre sont généralement multiples et groupés. Dans d'autres cas, la cavité est 
unique, uniloculaire ou à contours irréguliers avec septations multiples. En fait, il 
s'agit souvent de stades de maturation différents d'un même processus, les 


formations uniques, notamment celles à parois anfractueuses, représentant un 
stade avancé de la coalescence de microabcès contigus. 


Clinique 


Le tableau habituel est celui d'une hépatomégalie fébrile, douloureuse, 
notamment à l'ébranlement. La présentation peut être plus sournoise 
paucisymptomatique si l'abcès est décapité par l'antibiothérapie ou réduite à un 
tableau de fièvre au long cours. L'hyperthermie est absente dans 23 à 31 % des 
cas et les douleurs une fois sur deux. Une symptomatologie thoracique (toux, 
douleurs basithoraciques droites) simule une pathologie bronchopulmonaire dans 
près de 1 cas sur 4. 


Des signes généraux isolés (amaigrissement, anorexie) résument le tableau dans 
un tiers des cas. 


La biologie sanguine est sans spécificité. L'hyperleucocytose manque dans 1 cas 
sur 4, L'hyperphosphatasémie alcaline est l'élément le plus fréquent (90 % des 
cas). 


Les facteurs pronostiques péjoratifs sont : 


l'appartenance à des classes d'âge extrême, avec une mortalité de 80 % 
chez l'enfant et après 75 ans: 

les causes biliaires, évoquées par la cholestase et fréquemment 
compliquées d'abcès multiples : 

le terrain notamment les états d'immunodépression au cours desquels les 
lésions sont souvent multiples ;: 

le retard à porter le diagnostic est un élément déterminant. Aussi, 
l'imagerie diagnostique revêt un intérêt majeur en réduisant le temps de 
latence thérapeutique. 


Imagerie des AHP 


Radiologie standard 


Elle n'offre que des signes non spécifiques évoquant un processus inflammatoire 
sous-pulmonaire ou sous-diaphragmatique avec des atélectasies planes ou 
discoïdes basales, une fixation ou une élévation de la coupole et un épanchement 
pleural. 


Seule une clarté aérique au sein de la silhouette hépatique suggère un processus 
abcédé intraparenchymateux. 


Echographie 
Loin d'être univoque, l'aspect se modifie au cours de la maturation du processus. 


Au stade initial de nécrose de liquéfaction, il s'agit d'une lésion focale 
d'échostructure semi-solide aux limites imprécises. Le niveau ultrasonore varie 
de l'hypoéchogénicité à la franche hyperéchogénicité générée par la présence de 
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Oicrobulles et de séquestres nécrotiques. 


Plus tard, lorsque l'abcès se collecte et apparaït classiquement comme une 
formation liquidienne ronde ou ovale, les débris nécrotiques déterminent de 
faibles échos internes, flottants ou déclives, réalisant parfois un niveau de 
sédimentation horizontal (fig. 1). 


Les parois sont nettes, d'épaisseur variable, simple interface solide-liquide ou 
coque échogène épaisse. Si les contours internes sont anfractueux, ils ont 
tendance secondairement à s'émousser. 


En dehors du contexte clinique et des éventuelles images gazeuses, c'est surtout 
la rapide évolution des images échographiques qui oriente vers le diagnostic de 
processus infectieux (fig. 2). Ces arguments permettent généralement d'écarter 
une lésion maligne, primitive ou secondaire, ou une stéatose focale devant un 
foyer hyperéchogène de la phase pré-suppurative. Au stade de collection, un 
hématome, une tumeur nécrosée ou une échinococcose alvéolaire sont à discuter. 


L'échographie est une technique facile à mettre en oeuvre, peu coûteuse et sûre. 
Halvorsen et coll. lui accordent une sensibilité de 79 %. Ce chiffre, établi sur une 
série rétrospective, est certainement sous-estimé par l'intégration dans cette 
série de dossiers anciens étudiés en échographie mode A. Les faux négatifs de la 
technique sont imputables à la petite taille des lésions (inférieure à 2 cm), à 
certaines localisations tel le dôme hépatique et aux hépatopathies diffuses 
stéatosiques, où l'hyperbrillance du parenchyme réduit le contraste avec les 
images hyperéchogènes de la phase prénécrotique. Surtout, les mauvaises 
conditions d'examen (drains, pansements, sutures, iléus postopératoire...) 
réduisent le rendement de cette technique. 


Scanographie 
Elle possède une grande sécurité diagnostique avec une sensibilité de 97 %o. 


Le stade initial, pré-suppuratif, est rarement observé en TDM. Avant injection, 
l'hypodensité lésionnelle est visible sauf lorsqu'elle se développe en zone 
stéatosique. L'absence de rehaussement affirme le caractère avasculaire. 


Au stade collecté, la coque pariétale s'organise (fig. 3) et prend le contraste iodé 
pour réaliser la classique image « en cible ». Celle-ci n'est pas spécifique, 
également décrite dans des tumeurs nécrosées, des kystes biliaires compliqués 
et certains hématomes. Un aspect en « double cible » semble par contre plus 


évocateur de lésions à pyogènes. Dans cette présentation, la cible est doublée 
d'un anneau hypodense périphérique !°21. 


Une étude angioscanographique permet de mieux analyser les anomalies 
vasculaires associées : 


les aspects de double cible sont souvent fugaces, visibles aux seuls temps 
précoces : 

une thrombose portale, généralement segmentaire, dans le territoire de 
l'abcès, permet d'affirmer l'origine portale (fig. 4) ; 

enfin, des aspects de shunt artérioveineux hépatique sont parfois 
observés. Ils forment une zone périlésionnelle régionale ou lobaire, 
hyperdense par rapport au reste du parenchyme sain pendant la seule phase 
artérielle (15 premières secondes) et revenant à l'isodensité en 30 à 40 
secondes ‘11, Ils correspondraient à de réels shunts artérioportes secondaires 
à la réaction inflammatoire régionale !*! ou à une compression du parenchyme 
sain au contact d'un processus rapidement croissant. 


La meilleure sensibilité du scanner est utile pour l'analyse des lésions les plus 
petites. Jeffrey l**! décrit des aspects d'agrégat de microabcès hypodenses ne 
prenant pas le contraste iodé qui semblent assez spécifiques de l'origine pyogène 


(fig. 5). 
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OLa TDM participe à la recherche d'un éventuel foyer septique primitif, Si 
& l'échographie reste la méthode de choix en pathologie biliaire, la scanographie a 
(à prouvé sa supériorité dans le diagnostic des abcès pelviens, abdominaux sous- 
mésocoliques et thoraciques. De plus, elle est moins tributaire des conditions 
d'examens (réanimation postopératoire) qui pénalisent l'échographie. 


IRM 


En pondération T1, l'AHP apparaît sous forme d'une lésion de signal hypo-intense 
par rapport au parenchyme avoisinant, homogène. Les mensurations sont bien 
corrélées avec les constatations anatomopathologiques, mais le faible contraste 
lésion/parenchyme occulte les foyers les plus petits. Par contre, l'hypersignal 
homogène, observé en pondération T2, augmente la détectabilité des lésions. 
Cette séquence surestime les mensurations des lésions car l'oedème réactionnel 
en parenchyme sain alentour crée un hypersignal souvent impossible à distinguer 
de celui de la cavité de liquéfaction. 


L'examen est optimisé par l'injection intraveineuse d'un agent de contraste 
paramagnétique. L'augmentation de la perméabilité capillaire et 
l'hypervascularisation entrainent l'accumulation du complexe Gd-DTPA au sein du 
tissu de granulation. On retrouve l'aspect en « cible » en IRM avec l'hyposignal 
intracavitaire cerné par le liséré d'hypersignal de la coque, plus nettement 
marqué après quelques jours d'évolution (fig. 2). 


Certains néoplasmes nécrosés ou surinfectés ont une présentation similaire. 


La place de l'IRM reste à préciser et il n'est pas possible de dire actuellement si 
elle pourra pallier les insuffisances du couple écho-scanner. 


Scintigraphie 


Son manque de spécificité a conduit à son abandon par la plupart des équipes 
européennes alors que sa grande sensibilité lui préserve une place de choix dans 
les arbres décisionnels de certaines équipes américaines. En effet, le couplage 
des scintigraphies Technétium 99 m et gallium, où les AHP apparaissent 
respectivement hypo- et hyperfixant, offre une sensibilité approchant les 100 %. 
Mais le diagnostic différentiel avec les processus malins ou amibiens n'est pas 
possible. 


AMIBIASES HÉPATIQUES 


Physiopathologie !7°! 


Le foie est la localisation extraentérique la plus fréquente des amibiases 
invasives, ne s'observant que dans 8 % des cas mais représentant 94 % des 
évolutions fatales l’!! pour une mortalité globale des amibiases évaluées à 1 %. 


Entamoeba histolytica (EH) a une répartition mondiale ubiquitaire, mais la 
transmission féco-orale que lui confère son cycle parasitologique aboutit à une 
grande disparité géographique en fonction des conditions socioéconomiques, 
sanitaires et culturelles. 


Dans nos régions, ce sont surtout les migrants d'une zone endémique qui 
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Oonstituent le plus gros contingent. 


EH possède des propriétés spécifiques déterminant son potentiel invasif. Elles 
permettent l'ulcération de la paroi colique, et, en cas de dépassement de la 
muscularis mucosae, l'effraction des vaisseaux pariétaux qui conduit à 
l'essaimage d'emboles parasitaires par voie veineuse portale jusqu'au filtre 
hépatique. L'expression de ces caractères pathogènes est habituellement 
retardée par rapport à l'infestation. 95 % des abcès amibiens sont révélés 2 à 5 
mois après le contact, cette latence pouvant être de plusieurs années. Le jeune 
âge, et notamment la période néonatale, la grossesse et le postpartum, les états 
de malnutrition, les néoplasies et la corticothérapie sont les circonstances qui 
aggravent le tableau !?°1, 


Certaines conditions locales favorisent la croissance des colonies métastasées. 
C'est le cas de l'anaérobiose relative liée à une hypoperfusion focale, secondaire 
à l'obstruction d'une branche porte par l'embole parasitaire. 


Anatomie pathologique 


Les collections amibiennes hépatiques sont classiquement lobaires droites, sous- 
capsulaires. Leur nombre est limité, chaque collection résultant de la coalescence 
de plusieurs microabcès. Les rares abcès multiples ont, par contre, une 
localisation préférentiellement centrale, périportale. 


Le terme d'abcès est en fait impropre à la description anatomopathologique d'un 
processus nécrosant généré par EH. La notion d'abcès relève d'une nécrose 
purulente collectée, dont le contenu mêle débris tissulaires, germes causals et 
cellules immunocompétentes altérées. Lors de l'amibiase, par contre, les 
polynucléaires neutrophiles, qui affluent par chimiotactisme, sont lysés par EH 
avec libération d'une « toxine » qui possède des propriétés histolytiques propres, 
contribuant à l'extension de proche en proche du processus. Ainsi le contenu de 
la collection est acellulaire, stérile, fait d'un liquide brun orangé, pâteux et 
inodore classiquement comparé à un « pus chocolat ». Les parasites se trouvent 
dans la paroi, au sein d'un tissu de granulation. Cette zone représente le véritable 
front du processus histolytique qui suit une progression centrifuge. En périphérie, 
une couche de parenchyme hépatique comprimé, siège d'inflammation chronique 
et de fibrose, contenant macrophages et fibroblastes, sépare la collection du tissu 
hépatique alentour. Celui-ci présente une dilatation des sinusoïdes et un oedème, 
témoins de la réaction inflammatoire périlésionnelle. 


Clinique 7] 


Le tableau est parfois aigu, réalisant le classique trépied d'hépatomégalie 
douloureuse et fébrile (triade de Fontan). A l'inverse, l'évolution est souvent 
subaiguë. Le patient ne décrit qu'une tension et une gêne sous-costales. Fièvre et 
douleurs sont absentes dans plus de 50 % des cas. 


La biologie associe dans 80 % des cas une polynucléose neutrophile sans 
éosinophilie, une élévation des phosphatases alcalines et un syndrome 
inflammatoire souvent plus marqué que pour un abcès à pyogènes. La 
présentation clinique des amibiases hépatiques se confond avec celle des abcès à 
pyogènes. Divers arguments orientent vers l'origine amibienne. La notion de 
séjour en zone endémique, le jeune âge et l'absence de pathologie à pyogène 
évoquent le diagnostic qui est confirmé par la sérologie avec une sensibilité 
d'environ 80 %. 


Imagerie des amibiases hépatiques (fig. 6, 7 et 8) 


Echographie 
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& Sa sensibilité est identique à celles rapportées pour les lésions à pyogènes avec 
une sémiologie elle aussi superposable. 


Cinq caractères échographiques classiques sont décrits : 


la forme est ronde ou ovalaire, à contours émoussés, générée par 
l'extension centrifuge du processus ; 

l'échostructure du contenu, classiquement anéchogène à gain moyen, 
s'enrichit à gain élevé de fins échos de faible intensité, répartis de façon 
homogène au sein de la lésion ; 

un renforcement postérieur est constant mais d'intensité variable. 


L'absence d'écho de paroi est classique avec une transition brutale entre le foyer 
lésionnel et le parenchyme alentour. 


Enfin une topographie sous-capsulaire Ilobaire droite est habituellement 
retrouvée. Pour l'expliquer, Kinney l“! évoque la théorie du flux préférentiel 
dans la circulation porte, le territoire mésentérique supérieur, et donc caecal, se 
drainant plutôt vers le lobe droit. 


Ces signes ne sont ni constants ni spécifiques. En fait, aucun critère ne permet de 
différencier l'origine amibienne ou pyogène d'un abcès du foie. Pour Ralls, qui 
analyse en double aveugle les deux types d'abcès, seuls les critères de forme et 
d'échostructure variable en fonction du gain sont retrouvés avec une fréquence 
significativement différente. Aucune implication pratique ne peut être retenue. 


Scanographie !l7*! 


Outre les aspects morphologiques largement appréciés par l'échographie (forme, 
topographie, parois), on retrouve autant de signes déjà exposés dans la 
description des abcès à pyogènes. Une coque prenant le contraste circonscrit plus 
ou moins complètement le foyer nécrotique. On note parfois une couronne 
hypodense d'oedème périlésionnel et une dilatation focale des voies biliaires 
intrahépatiques. Enfin, la TDM apprécie l'effet de masse par le refoulement 
harmonieux des structures vasculaires et, pour les lésions sous-capsulaires, par 
une déformation des contours de la glande. 


IRM P:1 


Sa sensibilité est comparable aux sensibilités, déjà élevées, de l'échographie et 
du scanner. Son intérêt réside dans l'analyse des différents composants 
tissulaires de la lésion. Avant traitement, plusieurs compartiments sont ainsi 
précisés. La plage centrale possède un comportement liquidien, (hyposignal T1 et 
hypersignal T2) hétérogène du fait du contenu cavitaire qui mêle matériel de 
liquéfaction, débris nécrotiques et remaniements hémorragiques. 


En périphérie, les séquences en pondération T1 montrent parfois une ou deux 
images, annulaires, cernant incomplètement la cavité. L'anneau interne, apparaît 
en isosignal souligné par l'anneau externe périphérique, en hyposignal. Ces 
aspects correspondent respectivement, pour la première image, à la zone de tissu 
hépatique comprimé et partiellement nécrosé qui tapisse la paroi et pour la 
seconde, à une couche de fibroblastes et de macrophages. 


L'hypersignal T2 déborde la zone cavitaire et traduit l'oedème périlésionnel. 
Ainsi, les images en pondération T2 tendent à surestimer les mensurations de la 
lésion alors que les mesures effectuées en pondération T1 sont superposables 
aux évaluations écho- et scanographiques. 
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QPScintigraphie hépatique 


La concentration du citrate de gallium dans les seules lésions cellulaires explique 
un aspect de defect isotopique engendré par la collection amibienne qui est 
acellulaire. Ainsi, une image globalement hyperfixante exclut l'origine amibienne. 
Par contre, un aspect en cible (trou isotopique entouré par une couronne 
hyperfixante) peut se rencontrer dans les lésions amibiennes et pyogènes ne 
permettant plus le diagnostic différentiel. 


Remedios et coll. [*°! rapportent leurs expériences d'étude des lésions focales 
hépatiques par cholescintigraphie au ‘°°’"Tc diméthyl iminodiacetic acid. 
L'hypofixation est constante, mais, dans 53 % des origines amibiennes, les 
auteurs retrouvent une couronne hyperfixante qui n'est jamais rencontrée dans 
les autres affections et qui serait pathognomonique de la parasitose. 


Complications 


La croissance centrifuge du phénomène histolytique expose à une extension 
extraglandulaire du processus qui est plus fréquente que lors des abcès à 
pyogènes. Les perforations sont rares, ne survenant que dans 2 % des cas, mais 
elles représentent la quasi-totalité des évolutions fatales. La réaction 
inflammatoire crée des adhérences entre la coque et les structures séreuses 
pleurale ou péritonéale, les épiploons, les parois du tractus digestif et parois 
abdominales. Suivant les localisations de l'abcès, les complications sont diverses 
et le scanner s'impose pour réaliser le bilan lésionnel. 


Perforations intra-abdominales 


Les plus fréquentes surviennent en péritoine libre. Elles sont généralement 
corollaires d'une errance diagnostique et donc proportionnellement plus 
fréquentes dans les localisations lobaires gauches à clinique plus souvent 
retardée. Leur mortalité s'élève, suivant les séries, entre 6 et 42 %o. 


La TDM montre les collections intrapéritonéales liquidiennes à parois épaisses. 
Par ordre de fréquence, on les trouve en situation sous-hépatique, dans l'arrière- 
cavité des épiploons, dans la gouttière pariétocolique gauche et au niveau 
pelvien. 


D'autres situations sont plus rarement rencontrées : fistule digestive, duodénale 
ou colique : fistule biliaire, évoquée par une dilatation des voies biliaires et 
confirmée sur l'abcédogramme par l'injection concomitante des voies biliaires ; 
abcès extrahépatiques de localisation pancréatique, rétropéritonéale ou de la 
paroi abdominale. 


Perforation thoracique 


L'extension transdiaphragmatique du processus amibien engendre des 
complications qui restent moins fréquentes que les perforations abdominales, (13 
à 35 % des complications extrahépatiques). Là encore, la perforation se fait plus 
souvent dans le parenchyme pulmonaire que dans l'espace pleural, du fait des 
phénomènes d'adhérence inflammatoire des feuillets pleuraux. L'effraction 
diaphragmatique est étudiée au mieux par l'échographie et l'IRM. 
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® PLACE DE L'IMAGERIE DANS LE DIAGNOSTIC ET LE 


TRAITEMENT D'UNE COLLECTION HÉPATIQUE INFECTÉE 


La découverte d'une lésion focale hépatique dans un contexte fébrile doit faire 
évoquer un abcès, que le tableau soit typique de suppuration profonde, ou moins 
évocateur, notamment, lorsqu'une antibiothérapie préalable a été instaurée. A la 
phase initiale, la rapide évolution des images est l'élément radiologique le plus 
parlant. Au-delà, l'aspect de collection organisée rend le diagnostic plus aisé. A 
ces 2 stades, la conduite à tenir doit s'appuyer sur plusieurs examens pour 
parvenir au diagnostic positif, mettre en évidence la cause de l'abcès et guider 
son traitement ; cette conduite est résumée sur le tableau I. 


Le traitement des abcès hépatiques l*°l à pyogènes est fondé sur la 


polyantibiothérapie bactéricide et synergique, à bonne diffusion intrahépatique et 
large spectre. Les indications d'un abord percutané sous guidage échographique 
diffèrent suivant les écoles. Pour certains, il est systématique en dehors des 
lésions pré-suppuratives et des cas de microabcès multiples. D'autres, se référant 
aux exemples de guérison sous seule antibiothérapie, estiment qu'il ne s'impose 
qu'en cas d'évolution péjorative. L'intérêt du drainage percutané est double : 


microbiologique, en permettant parfois la mise en évidence de germes non 
documentés sur les hémocultures, principalement lors d'affection 
polymicrobienne ; 

thérapeutique, en réalisant l'évacuation de l'abcès par aspiration simple, 
éventuellement complétée d'un drainage. 


Le suivi est assuré par l'échographie qui note l'évolution des aspects, d'abord 
dans le sens d'une maturation de la lésion avec la liquéfaction du contenu et 
l'apparition de limites nettes. Plus tard, on note une réduction de la taille de la 
collection qui le plus souvent disparait ou peut laisser une petite image d'allure 
séquellaire parfois calcifiée. 


Le traitement des amibiases hépatiques est plus codifié . Le drainage ne s'impose 
qu'en cas de rupture ou de collection du lobe gauche en raison du risque de 
perforation intrapéricardique. Dans les autres situations, le traitement 
médicamenteux suffit. Le suivi est échographique et il est classique d'observer 
une augmentation du volume lésionnel durant les premiers jours d'un traitement 
efficace. Le seul critère de taille, pris isolément n'a pas de valeur. Une évolution 
favorable s'accompagne par ailleurs d'une modification de l'échostructure avec 
une liquéfaction du contenu. 


Selon Elizondo et coll., l'IRM pourrait jouer un rôle dans l'évaluation précoce de 
l'efficacité du traitement médicamenteux. Certains éléments d'une corrélation 
anatomo-IRM signent l'évolution positive !l?!l. Les signes discutés sont tout 
d'abord l'homogénéisation de l'hyposignal T1 du contenu cavitaire en rapport 
avec la liquéfaction des débris de tissu hépatique et du matériel hémorragique. 
Ce signe serait visible dès le 4° jour de traitement. La maturation des parois se 
manifeste par l'apparition d'un ou plusieurs anneaux hyposignal T1 et T2, 
circonscrivant la cavité. Ils correspondraient à l'organisation fibreuse de la paroi 
de la collection et seraient imputables à son riche contingent collagène. Mais le 
signe le plus sensible serait la disparition de l'hypersignal T2 périlésionnel, image 
de l'oedème au sein d'un parenchyme sain. Sa résolution témoigne de l'arrêt du 
processus inflammatoire, et s'observe parfois dès la 48° heure d'un traitement 
efficace. 


KYSTES HYDATIQUES DU FOIE (KH) 
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Céveloppement viscéral des formes larvaires de cestodes. Deux espèces sont 


connues en pathologie humaine : Echinococcus granulosus, agent de l'hydatidose 
uniloculaire largement prédominante et Echinococcus multilocularis, celui de 
l'échinococcose alvéolaire, plus rare, décrite plus loin. 


Physiopathologie 1! 


L'affection sévit à l'état endémique dans les zones tempérées où persistent les 
traditions d'élevage pastoral d'ovins et bovins. 


La maladie hépatique constitue deux tiers des cas. L'hydatidose pulmonaire vient 
au second rang, primitive ou compliquant une lésion hépatique fissurée dans les 
veines sus-hépatiques ou par voie transdiaphragmatique. Les localisations 
systémiques (rate, os, encéphale, coeur...) représentent 20 % des hydatidoses et 
s'observent en cas de dépassement des filtres hépatique et pulmonaire. 


Anatomie pathologique 


La larve possède deux membranes : la cuticule, externe, acellulaire, a un rôle 
nutritif et protecteur ; sa face interne est tapissée par la membrane proligère qui 
est la structure fertile du parasite. 


Le parenchyme hépatique qui cerne la lésion est refoulé, comprimé. Il réalise une 
véritable adventice dont l'hypervascularisation assure le trophisme du parasite. 


Initialement, le contenu lésionnel est purement liquidien, produit par transsudat 
cuticulaire. La pression intracavitaire assure la cohésion entre cuticule et 
adventice. Celle-ci s'épaissit et la compression de ses vaisseaux favorise sa 
calcification et la réduction des phénomènes transsudatifs. Ce faisant, la 
diminution du contenu hydrique engendre une chute de la pression intracavitaire 
qui explique les phénomènes de décollement membranaire. Pour certains 
auteurs, ce décollement serait un signe de rupture de la cuticule. 


Parallèlement, le contenu s'enrichit des produits de l'activité proligère, sable et 
vésicules filles pouvant combler la totalité de la cavité dans les formes 
hypermatures. 


A terme, les remaniements adventiciels réduisant les apports nutritifs, les 
membranes subissent une nécrose aseptique avec stérilisation de la proligère : 
l'hydatide est dite acéphalocyste. La mort du parasite est marquée par une 
calcification globale de la paroi et de la matrice. 


Clinique 


L'affection est longtemps asymptomatique et sa découverte souvent fortuite. 
L'état général est préservé. Les rares cas symptomatiques sont liés au syndrome 
de masse qui génère une hépatomégalie parfois légèrement sensible, une 
voussure, voire une masse juxtahépatique dans les formes pédiculées. 


L'hyperéosinophilie inconstante est sans valeur diagnostique. Le diagnostic de 
certitude est sérologique. Plusieurs techniques sont utilisables, avec une 
sensibilité globale de 90 % : 


l'électrosynérèse, elle montre un tracé à cinq arcs spécifiques 
d'hydatidose. Sa négativité ne permet pas d'exclure le diagnostic. De rares 
faux positifs, d'origine néoplasique, sont rapportés, 

le test de dégranulation des basophiles. 
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ri Imagerie des kystes hydatiques du foie (fig. 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15 et 
$S° 16) 


Caractères généraux 


Les aspects radiologiques des KH varient en fonction de l'évolution de la maladie. 
A partir de la lésion jeune, d'allure purement kystique, les remaniements sont 
liés à l'activité de la membrane proligère, à l'épaississement et à la calcification 
de l'adventice, et à la réduction de l'hyperpression intracavitaire qui engendre un 
décollement des membranes et une perte de régularité des contours. 


La part respective de ces événements est variable et il n'existe pas de 
chronologie strictement établie. Aussi les classifications ne reflètent-elles 
qu'imparfaitement l'histoire de la maladie. 


La plus usitée, due à Gharbi, discerne cinq types : 


type 1 : image liquidienne pure ; 

type 2 : décollement total ou partiel des membranes ; 

type 3 : apparition de vésicules hydatiques filles intracavitaires ; 
type 4 : masse d'allure solide ; 

type 5 : masse solide à parois calcifiées. 


Lewall !°1l introduit des notions supplémentaires : 


pronostique : le décollement membranaire serait un signe de rupture 
intrabiliaire (stade 1R) asymptomatique, imposant la cure chirurgicale, 

évolutive : le stade 2 de Lewall regroupe les lésions à contenu solide 
(types 3 et 4 de Gharbi), et témoigne d'une parasitose fertile ; le stade 3 est 
celui d'une masse totalement calcifiée, synonyme de mort du parasite. 


Les types 1 sont les seuls rencontrés chez l'enfant, alors que chez l'adulte tous 
les aspects sont retrouvés. Cela suggère une contamination précoce et la lente 
évolution de la lésion parasitaire. 


Seules 20 % des affections sont multifocales avec des lésions de stades 
fréquemment différents. 


Ces classifications, initialement échographiques, sont morphologiques. Elles 
peuvent donc s'appliquer aux autres techniques d'imagerie, TDM ou IRM. 


Aspects sémiologiques 
Type 1 


Les lésions à contenu liquidien pur sont sous tension, à limites nettes, 
régulièrement rondes ou ovalaires pour les plus petites. Plus volumineuses, elles 
sont déformées au contact des structures anatomiques de voisinage (capsule, 
vaisseaux, voies biliaires). Leur paroi est généralement visible malgré l'absence 
de prise de contraste iodé. 


Cet aspect se confond avec celui des kystes biliaires et les signes orientant vers 
l'origine parasitaire doivent être recherchés : 


à 


les calcifications sont mieux abordables en radiologie à rayons X. La 
radiographie d'abdomen sans préparation (ASP) peut montrer des opacités 
calciques  arciformes ou annulaires, parfois associées à des signes 
d'hépatomégalie localement hypodense en raison du contenu hydrique de la 
masse. La TDM est évidemment plus sensible mais il apparaît que ces 
calcifications sont rares à ce stade. 

des signes pathognomoniques consistent en la mise en évidence de 
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cs l'activité proligère. L'épaississement localisé de la paroi, parfois multifocal, 


réalise alors un aspect nodulaire de la coque du kyste. Le sable hydatique, 
parfois visible, forme un granité échogène mobile et déclive. L'étude 
échographique en diverses positions permet de sensibiliser la technique en 
montrant sa sédimentation progressive. 


Type 2 (ou 1R de Lewall) 


L'apparition d'un décollement total ou partiel des membranes est lui aussi 
pathognomonique. La lésion perd son aspect sous tension, ses bords deviennent 
moins réguliers. Ce dernier élément constitue le signe d'une probable fissuration 
biliaire (fig. 10). Ce stade est fugace mais l'aspect rubané des membranes 
flottant au sein de la lésion parasitaire se rencontre dans les autres types (fig. 
13). 


Type 3 


La vésiculation d'hydatides filles est un autre élément pathognomonique. Des 
images kystiques, à parois propres, se développent à l'intérieur de la lésion mère 
(fig. 11). En TDM, leur contenu apparaît moins dense que celui du parent. 


Initialement plaquées en couronne contre la paroi, leur multiplication et 
juxtaposition donnent un aspect en nid d'abeilles (fig. 12). A l'extrême, les 
multiples interfaces génèrent des aspects écho- et scanographiques 
pseudotissulaires. Avec le vieillissement, le nombre des lésions filles se réduit 
pour laisser place à un liquide hyperdense, parfois calcique. 


Le seul diagnostic différentiel de ce stade est l'exceptionnel lymphangiome 
kystique. Généralement, l'absence de prise de contraste iodée de la paroi et des 
cloisons de refend permet de trancher sur les seuls éléments radiologiques. 


Type 4 


La lésion parasitaire prend l'aspect d'une masse solide hétérogène. La matrice 
résulte de l'accumulation des produits de la proligère, de la dégénérescence 
d'hydatides filles et de la réduction de la charge hydrique intracavitaire. Elle est 
le fait d'un parasite hypermature avec probable rupture de la cuticule !?’1. 


Cet aspect observé dans 17 % des cas est aspécifique et peut faire envisager le 
diagnostic différentiel d'une lésion focale hépatique. L'imagerie s'attache à 
rechercher les éléments d'orientation déjà décrits. Le scanner est nécessaire pour 
rechercher calcifications pariétales et petites hydatides filles qui peuvent 
échapper à l'échographie. Un aspect feuilleté de la matrice ou une couronne 
liquidienne cernant la lésion évoquent un décollement membranaire et 
constituent de bons éléments d'orientation (fig. 13). L'angioscanner confirme 
l'absence de prise de contraste intralésionnel. L'IRM paraît utile à ce stade de la 
démarche diagnostique. Elle montre souvent une coque en hyposignal sur toutes 
les séquences, image de l'adventice et de son important contingent fibreux. Son 
caractère circonférentiel permet de la différencier d'un artefact de « déplacement 
chimique » et des coques parcellaires de certains hépatomes. Ces derniers 
présentent en outre un hypersignal T2 d'oedème péritumoral et des foyers 
stéatosiques intralésionnels hypersignaux en Ti permettant le diagnostic 
différentiel 11, 


Type 5 


La masse à parois calciques bénéficie également du scanner qui permet l'analyse 
du contenu lésionnel, différenciant parasite globalement calcifié, mort, des 
authentiques stades 3 ou 4 où seules les parois sont calcifiées, avec donc un 
potentiel évolutif encore présent (fig. 14). 
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Conduite pratique 


Le bilan échographique est souvent suffisant. Il affirme le diagnostic devant un 
stade 2 ou 3, et l'évoque fortement en face de stades 1 ou 5 lorsque les 
arguments épidémiologiques sont présents. La sérologie confirme alors le 
diagnostic. 


Le scanner est réalisé en seconde intention. Grâce à sa meilleure résolution 
spatiale, calcifications et vésicules filles de petite taille sont plus facilement 
visualisées. Il s'affranchit de mauvaises conditions d'examen et des calcifications 
adventicielles massives pour permettre une analyse de la matrice lésionnelle. 
Enfin, il réalise un bilan exhaustif, en recherchant d'autres localisations 
viscérales ou péritonéales et en quantifiant le nombre de lésions et le 
parenchyme hépatique sain restant, notions fondamentales avant une 
hépatectomie. 


L'IRM est réservée aux doutes subsistant après TDM, c'est-à-dire aux lésions de 
stade 4, non calcifiées. 


Complications 


Elles sont liées à l'expansion de la lésion parasitaire qui dépasse les barrières 
cuticulaire, biliaire et capsulaire. 


La rupture de la cuticule s'accompagne d'une perte des contours réguliers par 
baisse de pression intrakystique et d'une hernie de la matrice parasitaire au 
travers de la solution de continuité pariétale à l'origine d'un aspect de 
vésiculation exokystique (fig. 15). Ce stade est asymptomatique comme la 
plupart des fissurations biliaires canaliculaires, fréquentes et précoces, mais sans 
traduction radiologique. 


Par contre, la rupture dans les voies biliaires de gros calibres est rare mais 
bruyante. Elle génère divers tableaux clinicobiologiques évocateurs de matériel 
intrabiliaire : syndrome cholestatique isolé, angiocholite, pancréatite aiguë. 
L'échographie montre qu'il s'agit souvent de lésions hydatiques hypermatures, 
hyperéchogènes. Il s'y associe une dilatation des voies biliaires juxtalésionnelles 
et souvent extrahépatiques dans lesquelles sont parfois visibles les images 
hyperéchogènes sans cône d'ombre des débris membranaires et vésiculaires. La 
communication kystobiliaire est plus difficilement visible, parfois repérable à la 
TDM, et surtout à l'échographie. 


La fréquence des fistules biliaires impose une cholangiographie systématique, 
généralement peropératoire, plus sensible et moins risquée que l'abord 
rétrograde par voie endoscopique. Celui-ci majore le risque d'angiocholite et 
omet les fistules à clapet. 


Les ruptures extracapsulaires sont rares. L'essaimage intra- ou rétropéritonéal 
génère des localisations multiples répertoriées par TDM. Les lésions du dôme 
peuvent franchir le diaphragme et déterminer des fistulisations plus souvent 
bronchiques que pleurales (fig. 16). 


Des complications compressives sont engendrées par l'effet de masse de la 
lésion. Divers tableaux d'hypertension portale, syndromes de Budd-Chiari, de 
compression cave inférieure et de cholestase extrahépatique sont décrits en 
fonction des localisations. Ces complications constituent les rares indications 
d'imagerie vasculaire qui, outre la cartographie préopératoire, confirment les 
aspects de masse hépatique bénigne et avasculaire. 


La lésion qui refoule les vaisseaux sans les envahir prend l'aspect d'une lacune 
cernée au temps parenchymateux par une couronne dense, image du parenchyme 
refoulé et comprimé. 
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OLa surinfection à pyogène du kyste est possible par l'intermédiaire d'une 


communication biliaire. Elle s'accompagne de modifications hyperéchogènes et 
d'un tableau simulant un abcès hépatique classique. Il faut savoir rechercher les 
arguments épidémiologiques et morphologiques évocateurs de l'origine 
parasitaire primaire pour éviter l'abord percutané. Celui-ci se heurte, en effet, au 
risque anaphylactique qui en fait classiquement une contre-indication. En fait, la 
littérature relate plus de ponctions non compliquées que d'accidents allergiques 
et des cas de drainage thérapeutique sont décrits. Ceux-ci doivent être discutés 
en situation d'urgence et de contre-indication opératoire. 


La chirurgie est en effet le traitement de première intention des hydatidoses 
uniloculaires actives. 


Quant au traitement médical, il s'impose parfois devant des localisations 
multiples ou en cas de contre-indication chirurgicale formelle. La chimiothérapie 
par dérivés imidazolés entraine des modifications échographiques qui vont dans 
le sens de la réduction de vitalité du parasite avec une diminution de volume, un 
décollement membranaire, une augmentation de l'échostructure de la matrice et 
un accroissement de son contingent calcique. Toutefois, la guérison ne peut être 
affirmée sur ces seuls arguments. 


ECHINOCOCCOSE ALVÉOLAIRE 


L'échinococcose alvéolaire hépatique (EAH) est une parasitose rare, dont l'agent 
responsable est Echinococcus alveolaris. Son aire d'endémie est limitée à 
l'hémisphère nord : Amérique du Nord, Japon, Moyen-Orient, Russie et Europe 


occidentale et centrale ; ce dernier foyer s'étend au quart nord-est de la France 
[26] 


Dans le début des années 1980, ont été rapportés de nouveaux foyers (Inde, 
Chine, Afrique du Nord), et une accentuation de la morbidité dans les zones 
classiques d'endémie. Cette apparente aggravation de l'affection semble en fait 
simplement due à la diffusion, à l'époque, de l'échographie qui a permis le 
diagnostic de lésions anciennes paucisymptomatiques . 


L'imagerie a une place très importante dans le dépistage des lésions hépatiques, 
dans le diagnostic de nature, le bilan préthérapeutique et dans la surveillance de 
cette affection dont l'évolution est très lente. 


Physiopathologie et anatomopathologie 


La particularité d'Echinococcus alveolaris est d'une part l'existence d'une cuticule 
fine, laissant passer des toxines qui nécrosent le parenchyme hépatique de 
voisinage, et d'autre part d'une vésiculation qui est externe et faite par 
microalvéoles (de 0,5 à 5 ou 10 mm environ). Au fil des générations de parasites 
se constitue un processus d'allure pseudotumorale et de croissance lente, 
entouré d'une importante réaction fibro-inflammatoire qui dissocie les structures 
parasitaires. 


Dans les deux tiers des cas environ, le foyer est unique, parfois volumineux et 
atteignant 15 à 20 cm ; dans 30 % des cas, il existe de deux à cinq lésions, et 
dans des cas exceptionnels des formes miliaires avec plus de quinze à vingt 
foyers de petite taille parsemant le foie. La localisation droite est légèrement 
prédominante. L'infiltration se fait volontiers vers les espaces portes, obstruant, 
puis détruisant les structures vasculaires et biliaires, ou vers le réseau veineux 
sus-hépatique. 
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a masse fibroparasitaire ainsi obtenue peut, au cours de sa croissance, être le 


& siège de deux phénomènes d'origine ischémique : la nécrose centrale, qui se fait 
(x 


par plages ou de façon massive, et les calcifications de type micro- ou 
macronodulaire. Les structures fertiles (scolex ou membrane germinative) sont 
rarement retrouvées sur les prélèvements histologiques, et seule la cuticule est 
un élément d'orientation vers une origine parasitaire. 


A partir d'une lésion hépatique, la migration de petits fragments parasitaires par 
voie sanguinolymphatique peut entraîner le développement de localisations à 
distance qui atteignent préférentiellement le poumon, le cerveau, et plus 
rarement le rachis. 


Clinique 


Les deux tableaux classiquement (mais de plus en plus rarement) rencontrés 
dans l'EAH sont l'hépatomégalie pseudotumorale, parfois monstrueuse, et l'ictère 
rétentionnel témoin d'une atteinte en général hilaire. Il faut noter la fréquence de 
plus en plus grande de tableaux paucisymptomatiques. Les découvertes fortuites 
par l'échographie sont également de plus en plus nombreuses. En règle, l'état 
général est conservé. 


Sur le plan biologique, les signes inflammatoires sont d'intensité variable, et 
l'éosinophilie très inconstante. Les tests sérologiques (ELISA, 
immunoélectrophorèse) ont une sensibilité d'environ 95 %, et permettent 
aisément de faire la différence avec Echinococcus granulosus. 


Imagerie 


Formes habituelles 


Le diagnostic est habituellement porté sur des lésions déjà assez évoluées, où 
nécroses et calcifications parsèment le tissu fibrolésionnel, reproduisant une 
masse d'allure hétérogène. 


L'ASP peut mettre en évidence des calcifications qui ont classiquement un aspect 
en « mie de pain », plus rarement en amas grossiers. Elles parsèment la lésion 
mais font sous-estimer le volume exact (environ 40 % des cas) (fig. 17 A). 


C'est l'échographie qui permet en règle le diagnostic du foyer parasitaire et en 
montre les principaux composants (fig. 17 B) : 


le tissu  fibrolésionnel est, de façon générale, hyperéchogène, 
conséquence des nombreuses interfaces dues aux travées fibreuses, aux 
fragments cuticulaires, aux parois des alvéoles intactes, que leur faible taille 
ne permet en général pas de distinguer ; 

des plages de nécrose, à contours irréguliers, à contenu en général 
pseudoliquidien ; 

des calcifications se présentant soit volumineuses sous forme d'amas 
macronodulaires, avec cône d'ombre acoustique postérieur net, soit d'un 
semis de microcalcifications se traduisant essentiellement par une absorption 
rapide du faisceau ultrasonore. Les contours antérieurs de la lésion sont tantôt 
assez nets, en raison du caractère hyperéchogène de la lésion, tantôt plus 
flous si le processus est très infiltrant ; les contours postérieurs sont en 
général mal appréciés en raison de l'atténuation nette des ultrasons à travers 
la lésion. 


A ce stade, l'échographie permet une première évaluation de la localisation et de 
l'extension de la lésion, précise l'éventuelle existence d'une dilatation des voies 
biliaires assez fréquemment rencontrée dans cette affection (15 à 50 % selon les 
séries) ; les compressions ou envahissements des structures portales ou 
veineuses sus-hépatiques sont mieux analysés en mode Doppler couleur, si 
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Ooutefois l'atténuation ultrasonore n'est pas trop marquée en profondeur. 


L'examen scanographique est indispensable pour préciser les caractéristiques de 
la lésion puis ses rapports (fig. 17 et 18 À, B). 


le tissu fibrolésionnel est en général hypodense par rapport au 
parenchyme hépatique sain (de - 10 à + 35 UH, moyenne de 15 UH), après 
injection le rehaussement est faible (+ 10 à + 25 UH), ce qui améliore la 
visibilité des contours lésionnels, 

les plages de nécrose sont les plus hypodenses au sein de la masse et ne 
présentent aucun rehaussement après injection. 

les macrocalcifications, souvent de densité élevée (700 UH), sont 
volontiers disposées en périphérie des zones de nécroses, ou associées à des 
zones de rétraction : par contre, les semis de microcalcifications sont plus 
diffus au sein du tissu lésionnel. 


Les contours du foie peuvent être saillants en raison d'une masse volumineuse, 
surtout si celle-ci est le siège d'une nécrose massive, ou présenter des 
phénomènes de rétraction, volontiers associés à des macrocalcifications 
traduisant l'involution partielle ou totale de la lésion. 


La scanographie permet avec plus de précision que l'échographie d'étudier les 
rapports hilaires en particulier biliaires et portaux. 


Les études en IRM l!! indiquent que le tissu fibroparasitaire présente un signal 
faible sur les séquences pondérées en T1 et en T2, contrastant avec la nécrose 
qui présente un hypersignal T2 très net. L'IRM peut permettre une meilleure 
analyse des contours lésionnels en forte pondération T1, ou en pondération T2 où 
certaines petites expansions kystiques périphériques sont mieux mises en 
évidence (fig. 17 D, E) ; son intérêt principal réside dans l'étude de l'extension 
vasculaire au niveau porte et surtout au niveau veineux sus-hépatique où il 
existe parfois des aspects de bourgeons parasitaires intraluminaux ; elle est 
parfois utile, par ses coupes verticales pour apprécier l'extension extrahépatique 
vers le rétropéritoine, le péricarde ou la plèvre et le poumon. Enfin, la prise de 
contraste en périphérie des lésions après injection de gadolinium pourrait être 
corrélée à l'activité parasitaire, comme pour d'autres processus infectieux. !°°1. 


L'angiographie coeliomésentérique n'est actuellement plus réalisée sauf en cas 
de bilan préopératoire : au-delà de la topographie vasculaire, elle est susceptible 
de montrer des signes d'envahissement progressif et bénin des vaisseaux avec 
des images de sténose puis de compression extrinsèque puis d'obstruction du 
réseau porte et, surtout, du réseau artériel systémique. Les clichés tardifs 
peuvent mettre en évidence des réseaux de vicariance systémique issus des 
autres artères régionales. La masse parasitaire est globalement hypovasculaire 
sans néovascularisation l1, 


L'opacification des voies biliaires est, elle aussi, rarement pratiquée sauf si un 
geste de dérivation rétrograde ou percutanée est envisagé :; elle peut montrer 
des sténoses en encoche et des interruptions des canaux biliaires d'aspect 
régulier, parfois des fistules spontanées avec une cavité nécrotique. 


Autres formes radiologiques 
Elles sont plus rares, environ un quart des cas, mais elles doivent être connues : 


les formes homogènes correspondent à des lésions assez jeunes d'EAH 
non encore compliquées : la masse reste, en règle, hypoéchodense avec un 
faible rehaussement après injection (fig. 18 A), 

les formes cavitaires, pseudokystiques, sont dues à une nécrose centrale 
massive, ne laissant en périphérie qu'une fine couronne de tissu lésionnel, 
partiellement calcifié, 

les formes massivement calcifiées, souvent associées à des phénomènes 
de rétraction, sont à explorer par la scanographie pour rechercher la 
persistance de faible quantité de tissu fibrolésionnel périphérique qui peut 
traduire la persistance de structures fertiles. 
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Conduite diagnostique 


Face à une masse hypovasculaire, plus ou moins nécrotique ou calcifiée, le 
diagnostic différentiel peut se poser avec la plupart des lésions malignes, qui 
peuvent être spontanément calcifiées : hépatomes, métastases notamment 
d'origine digestive... Les formes cavitaires posent quant à elles le diagnostic 
différentiel avec le kyste hydatique ou certains abcès vieillis et les formes 
massivement calcifiées font discuter entre autres les tuberculomes. 


En faveur de l'EAH doit être retenue la répartition préférentielle des calcifications 
en périphérie des plages de nécrose, leur association à des zones de rétraction, la 
discrétion ou l'absence de rehaussement après injection iodée au sein et en 
périphérie de la lésion. En fait, c'est en général sur des arguments cliniques : 
absence de néoplasie connue, conservation relative de l'état général, contexte 
épidémiologique que le diagnostic doit être suspecté et confirmé par sérologie. La 
biopsie percutanée peut être d'un grand intérêt, mais les fragments cuticulaires 
sont les seuls éléments spécifiques retrouvés et parfois le prélèvement ne peut 
concerner que la réaction inflammatoire non spécifique. 


Evolution et surveillance 


Sur le plan thérapeutique, les traitements médicaux par dérivés imidazolés 
(flubendazole, albendazole, mébendazole) semblent donner quelques résultats 
inconstants, essentiellement à effet de stabilisation au niveau hépatique : la 
chirurgie d'exérèse est réservée aux formations limitées et périphériques, tandis 
que la transplantation hépatique s'applique aux formes évoluées . 


Une étude récente de patients placés au long cours sous traitement imidazolé ll 
a montré que, à l'inverse de la notion d'un pronostic généralement considéré 
comme sombre, il existait une large majorité de formes stables ou ne présentant 
que des modifications internes mineures (65 % des cas), avec même des cas de 
régression, en particulier dans les formes nécrotiques (10 % des cas). Seuls 25 
°% des observations présentent une augmentation progressive de taille par 
croissance parasitaire et/ou majoration de la nécrose, mais avec un temps de 
doublement très long (37 mois en moyenne). Les principaux éléments 
sémiologiques scanographiques (taille, calcification, nécrose) n'ont pas de valeur 
pronostique fiable. L'absence de corrélation entre la clinique ou la biologie, et la 
radiologie rend nécessaire la poursuite d'une surveillance basée sur un contrôle 
scanographique régulier, en règle annuel. 


DISTOMATOSES 


Les distomatoses sont des anthropozoonoses provoquées par des vers de la 
classe des trématodes. L'infestation est toujours digestive et c'est le type de 
parasite qui détermine la localisation entérique, pulmonaire ou hépatobiliaire !?|, 
Cette dernière est la plus fréquente. Elle regroupe en fait plusieurs affections qui 
diffèrent par leurs caractéristiques épidémiologiques mais également par leur 
physiopathologie. La plus connue en France est la fasciolase ou grande douve du 
foie. 


Fasciolase (distomatose à Fasciola hepatica) !?! 
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Physiopathologie 


Fasciola hepatica (FH), la grande douve du foie est un parasite cosmopolite. Il 
détermine la seule distomatose couramment rencontrée en Europe occidentale 
avec en France, une prépondérance dans les régions de l'Ouest et du Lyonnais. 
Les hôtes définitifs sont habituellement les ovins et bovins, et accidentellement 
l'homme. Le cycle fait intervenir la limnée, mollusque aquatique qui est l'hôte 
intermédiaire, et un végétal aquatique, le cresson sauvage, mais aussi d'autres 
végétaux de pâturages humides (pissenlits, chicorée...). 


Ingérés crus ou peu cuits, les métacercaires qui reposent sur ces feuilles 
franchissent la paroi gastrique et migrent par voie transpéritonéale à la surface 
du foie. La capsule de Glisson est à son tour franchie par le parasite qui progresse 
au sein du parenchyme jusqu'à investir les canaux biliaires périphériques où la 
maturation se fait en 3 mois. 


Il s'agit donc d'une pathologie successivement hépatique et biliaire et l'on 
retrouve cliniquement et radiologiquement les deux phases de la parasitose. 


Clinique 


La phase d'invasion débute environ 3 semaines après le repas infestant, dans un 
tableau d'hépatite toxi-infectieuse avec une hépatomégalie douloureuse, 
modérément fébrile, associée à une altération de l'état général et parfois des 
manifestations allergiques systémiques. 


La période d'état débute 3 mois après l'infestation et associe des épisodes 
douloureux parfois compliqués d'accès angiocholitiques et/ou pancréatitiques. 


L'intensité de la clinique est liée au degré d'infestation, souvent minime dans nos 
régions, déterminant un tableau fruste et atypique. 


Le diagnostic est évoqué par l'existence d'une hyperéosinophilie majeure, 
dépassant fréquemment les 5 000 éléments par mm. En France, seules les 
fasciolases et les trichinoses, ces dernières dans un contexte bien différent, 
peuvent s'associer à de tels chiffres. Cette éosinophilie persiste 6 mois. Au delà, 
c'est la parasitologie des selles ou des produits de tubage duodénal, blanche en 
période d'invasion, qui pourra affirmer la parasitose. A tous les stades, la 
sérologie vient confirmer le diagnostic avec une sensibilité de 90 %. 


Imagerie 


Les diverses techniques objectivent les lésions engendrées sur le trajet 
parenchymateux hépatique du parasite lors de la phase d'invasion, puis 
recherchent la présence de la douve aux sein des voies biliaires. 


Phase d'invasion 


Les granulomes inflammatoires, riches en éosinophiles et à nécrose fibrinoïde 
centrale, sont situés à la surface de la glande, aux points de pénétration du 
parasite, et bien visibles sous laparoscopie. Ils sont parfois abordables en 
imagerie réalisant des lésions nodulaires périphériques de taille variable, 
juxtacapsulaires, d'échostructure variable et hypodenses en TDM (fig. 19). 


Phase d'état 
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Oéchogènes dépourvues de cône d'ombre postérieur et à centre hypoéchogène. 


Elles mesurent environ 5 mm et sont parfois mobiles. Leur juxtaposition réalise 
les classiques aspects en « anneaux olympiques », pathognomoniques de 
fasciolase. Leur situation est généralement intracanalaire, mais on décrit parfois 
des localisations vésiculaires différenciées de calculs par la forme parfois 
oblongue de la douve, son immobilité et surtout l'absence de calcification. 


Ces aspects sont modifiés par le traitement médicamenteux. La taille des 
granulomes se réduit jusqu'à disparaître pour la plupart ou laisse parfois des 
séquelles d'allure kystique, certaines autres tendant à se calcifier. Les images de 
douves intrabiliaires disparaissent. 


Fasciola gigantica est un parasite plus régulièrement pathogène que Fasciola 
hepatica mais qui détermine un tableau voisin. Il est retrouvé en Afrique 
centrale, en Orient et à Hawaï. 


Opisthorchiases 


Elles regroupent un ensemble de distomatoses rencontrées en Extrême-Orient 
générées par les Opisthorchidae : Opisthorsis sinensis, felinus et verinii. Leur 
caractère strictement biliaire dû à une migration transvatérienne les exclut du 
cadre des infections hépatiques. 


ACTINOMYCOSE HÉPATIQUE 


Elle est une cause exceptionnelle de suppuration hépatique, dont les 
manifestations cliniques discrètes et sans spécificité, expliquent la grande 
latence diagnostique qui peut se chiffrer en années. 


Actinomyces israelii, bactérie à Gram positif, vit à l'état commensal dans les voies 
aérodigestives supérieures. Elle présente en culture une organisation 
fillamenteuse pseudomycélienne. Ses caractères pathogènes ne s'expriment qu'au 
décours d'épisodes intercurrents après rupture de la barrière muqueuse qui 
permet l'invasion des tissus sous-jacents. 


Les manifestations sont principalement cervicofaciales (40 à 60 % des cas) et 
abdominopelviennes. L'atteinte entérique est préférentiellement iléocaecale. On 
retrouve presque toujours un antécédent chirurgical régional (appendicectomie, 
traumatisme ouvert, cure d'entéropathie inflammatoire) ou la présence d'un 
dispositif intra-utérin chez la femme. 


Anatomie pathologique 


Les actinomycoses engendrent un processus de suppuration chronique circonscrit 
par un tissu inflammatoire de granulation à tendance fibrosante. 


A terme, apparaissent de véritables masses, uniques ou multiples, dures, 
fibreuses, contenant un foyer purulent et un réseau anarchique de cavités et de 
sinus fistuleux qui offre un aspect en nid d'abeille grossier. 


Les localisations hépatiques représentent 5 % des cas et 15 % des localisations 
abdominales. Les voies d'extension sont le plus souvent portale ou de contiguïté 
compliquant un foyer de suppuration intestinale. Rarement, les voies artérielle et 
lymphatique sont évoquées. Cheng !°! décrit un cas d'infestation par voie biliaire 
en rapport avec un reflux duodénocholédocien. 
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Clinique 


Les signes cliniques et biologiques sont sans spécificité. La présentation 
habituelle est celle d'une masse hépatique, d'évolution lente, simulant un 
néoplasme. Dans moins de 10 % des cas, le diagnostic est évoqué avant l'analyse 
microbiologique et histologique des produits de biopsies. 


Imagerie 


L'échographie montre un processus à parois mal définies, globalement 
hypoéchogène, mais présentant d'importantes hétérogénéités générées par la 
trame fibreuse péri- et centrolésionnelle. 


La TDM confirme le caractère hétérogène et précise la forme multiloculée et les 
contours de la lésion, généralement festonnés, exerçant un effet de masse sur la 
silhouette et la trame vasculaire hépatique. Des zones liquidiennes, hypodenses, 
sont séparées par des septa fibreux ; certaines prenant un léger contraste iodé. 
Par contre, il n'existe pas de calcification macroscopique. 


La TDM réalise le bilan d'extension du processus. Une effraction capsulaire 
s'accompagne d'une infiltration de la paroi abdominale ou des structures 
digestives adjacentes qui présentent des parois épaissies et une sclérolipomatose 
périphérique. Des cas de thrombose portale sont rapportés. D'autres expressions 
sont possibles : les abcès sont parfois multiples et des cas de miliaires 
hépatiques sont décrits en dehors de toute immunodépression ![°*1. 


Le champ du diagnostic différentiel est étendu : 


les caractères hétérogènes et pluricompartimentaux évoquent surtout une 
échinococcose alvéolaire ou un hématome vieilli ; 

le comportement pseudotumoral oriente vers un néoplasme remanié par 
des phénomènes nécrotique et kystique, surtout si l'angiographie confirme 
une thrombose portale ou montre une néoangiogenèse : 

le contexte infectieux fait suspecter un abcès hépatique à pyogènes ou 
une amibiase. 


La biopsie sous repérage ultrasonore ou TDM possède un bon rendement 
diagnostique. L'analyse microbiologique porte sur le matériel purulent qui est 
inodore et souvent sanglant. Elle y retrouve un réseau de filaments mycéliens, 
Gram positifs, branchés en X ou en Y. La biopsie doit également être réalisée en 


zone de fibrose à la recherche des granules, caractéristiques de lésion ancienne 
[53] 


Dans le même temps, l'abcédogramme confirme les multiples collections 
communicantes et les trajets fistuleux des sinus. Il n'est pas rare de mettre en 
évidence une fistule biliaire, qui se complique parfois de péricholangite 
sclérosante. 


Le traitement est fondé sur la pénicillinothérapie prolongée 2 à 3 mois pour 
permettre une stérilisation totale du compartiment fibreux, source de rechute. 


Le suivi échographique et scanographique permet de confirmer l'efficacité du 
traitement. Généralement, la guérison s'accompagne d'une restitution ad 
integrum du parenchyme hépatique. 


GRANULOMATOSES HÉPATIQUES INFECTIEUSES 
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® (TABLEAU II) 


Le granulome est une lésion inflammatoire. Quelle qu'en soit la cause, les 
caractères radiologiques et anatomopathologiques communs à l'ensemble des 
granulomatoses hépatiques imposent une enquête étiologique systématique 
d'affections qui sont généralement paucisymptomatiques. 


Caractères radiologiques communs 


La petite taille des granulomes micronodulaires ne permet pas leur visualisation 
sur les différentes techniques d'imagerie. Les seules anomalies consistent en une 
hépatomégalie habituellement hyperéchogène non spécifique. La présence de 
calcifications éparses permet d'évoquer le diagnostic de granulomatose. Ces 
calcifications se différencient des lithiases intrahépatiques par l'absence de 
dilatation des voies biliaires et une minéralisation plus importante. 


Les lésions macronodulaires résultent de la confluence de plusieurs granulomes 
qui deviennent abordables macroscopiquement. Elles apparaissent 
hypoéchogènes en dehors des zones calcifiées. En TDM, le nodule est hypodense 
à rehaussement iodé faible ou nul. 


Ce manque de spécificité impose un diagnostic histologique qui décrit 
l'accumulation de cellules inflammatoires et permet d'écarter les principaux 
diagnostics différentiels de lésions focales multiples du foie et notamment les 
métastases, les formes nodulaires des lymphomes hépatiques, les abcès et les 
infarctus multiples visibles au cours de drépanocytose. 


Tuberculoses hépatobiliaires 


Elles représentent la cause la plus fréquente de granulomatoses hépatiques 
d'origine infectieuse. Plusieurs entités sont à distinguer : 


les formes micronodulaires sont retrouvées dans 80 % des tuberculoses 
pulmonaires, digestives ou lors de miliaires disséminées ; 

les formes macronodulaires sont, par contre, beaucoup plus rares, 
principalement rencontrées chez le jeune Noir migrant ou chez le sujet 
immunodéprimé avec, dans ce cas, une fréquence accrue des mycobactéries 
atypiques et principalement de Mycobacterium avium intracellularis. 


Les tuberculomes hépatiques sont d'observation exceptionnelle et l'apanage du 
sujet immunodéprimé. Radiologiquement, la masse habituellement unique, 
ressemble à une collection à pyogènes avec une zone liquidienne centrale et une 
coque hyperéchogène qui prend intensément le contraste iodé. L'apparition 
secondaire de calcifications évoque l'origine bacillaire. 


L'imagerie peut montrer d'autres signes de tuberculose digestive. Les 
adénopathies sont très fréquentes, préférentiellement péripancréatiques et 
mésentériques, et classiquement hypodenses spontanément avec prise de 
contraste périphérique reproduisant les aspects d'abcès caséeux. Les rares 
formes biliaires relèvent de phénomènes de compression extrinsèque de la voie 
biliaire principale (VBP}) par des adénopathies pédiculaires. Les authentiques 
cholangites tuberculeuses sont exceptionnelles. 


Des calcifications confluentes, nodulaires, intrahépatiques et ganglionnaires, sont 
retrouvées dans 50 % des cas (fig. 20). On les différencie de celles rencontrées 
lors de granulomatose à Histoplasma capsulatum qui sont généralement petites 
et éparses. 


D'autres localisations peuvent être diversement associées : 
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® atteinte du tractus digestif, le plus souvent iléocaecale, réalisant en TDM 


un épaississement pariétal et une sclérolipomatose alentour ; 

ascite tuberculeuse, hyperdense, cloisonnée par un péritoine épaissi, 
nodulaire, prenant nettement le contraste iodé :; 

splénomégalie inconstante, homogène ou ponctuée par une nodulation 
granulomateuse. 


Le diagnostic de granulomatose passe par la ponction biopsie hépatique dont 
l'étude anatomopathologique montre l'amas de cellules épithélio-giganto- 
cellulaires bordé par des cellules lymphohystiocytaires. Elle permet de plus le 
diagnostic microbiologique lorsqu'il existe une nécrose caséeuse centrale 
pathognomonique de tuberculose. Les autres arguments sont la mise en évidence 
de bacilles alcoolorésistants à l'examen direct ou sur cultures, le contexte 
épidémiologique et l'efficacité du traitement d'épreuve [°|. 


Granulomatoses hépatiques non tuberculeuses 


La gamme des étiologies est étendue mais les lésions rarement accessibles à 
l'imagerie. 


Bilharzioses 


Ce sont des trématodoses dont le cycle pathogène comporte une étape hépatique 
systématique. La larve infectante issue de l'hôte intermédiaire (mollusque d'eau 
douce) pénètre l'hôte définitif par voie transdermique. Le schistosomule migre 
par voie hématogène jusqu'au filtre hépatique et se localise en périportal. Les 
actions toxiques des enzymes protéolytiques et obstructive des oeufs entraînent 
une nécrose vasculaire focale et une réaction granulomateuse périportale. Les 
oeufs migrent secondairement par voies portales rétrogrades pour investir les 
organes cibles (iléon, jéjunum, vessie). 


L'intensité de la maladie hépatique et le lieu de prédilection des localisations 
secondaires varient en fonction du type de schistosome. Elle est importante pour 
Schistosoma japanicum et Mekongi, bilharzioses rencontrées en Extrême-Orient, 
plus discrète pour Schistosoma intercalatum, mansoni et haematobium. Ces 
derniers, agents des bilharzioses urinaires, sont les schistosomiases plus 
répandues dans nos régions. 


Au niveau hépatique, la granulomatose, réversible sous antibiothérapie, s'associe 
à une réaction fibrosante qui comprime et parfois thrombose les voies portales 
intrahépatiques. L'architecture lobulaire et la fonction hépatique sont longtemps 
préservées, et c'est avant tout l'hypertension portale qui domine le tableau 
clinique et radiologique. Le parenchyme est souvent normal, parfois 
hypertrophique, mais ne présente pas les signes classiques de cirrhose. Parfois, 
les granulomes hypoéchogènes et hypodenses en TDM sont visibles associés à 
une augmentation de l'hyperéchogénicité périportale liée à la fibrose dont 
l'épaisseur constituerait un élément pronostic l‘1. 


La ponction biopsie hépatique confirme le diagnostic en précisant l'organisation 
du granulome. Les oeufs y sont parfois isolés. 


Le bilan radiologique recherche les signes de greffe hépatocarcinomateuse qui 
semblent liés à l'infection à Schistosoma. L'étude angiographique n'est utile que 
lors du bilan préopératoire de dérivation portocave. 


Autres causes 
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Oemaniements fibreux alentour [°°!. Les calcifications sont rares. 


Comme la bilharziose, larva migrans génère des granulomes riches en 
éosinophiles, localisés en périportal. Les nodules hypoéchogènes sont centrés par 
un foyer d'hyperéchogénicité dû aux échos de parois vasculaires [°°1, 


Le bilan étiologique doit envisager les causes non infectieuses de granulomatose 
hépatique, avec au premier rang, les lésions sarcoïdosiques. Assez souvent, ce 
bilan est négatif. 


HÉPATITES VIRALES 


L'absence de spécificité restreint le rôle de l'imagerie dans le diagnostic des 
hépatites virales qui est avant tout sérologique. 


L'intérêt de l'imagerie est d'écarter une cause tumorale ou obstructive devant 
une biologie hépatique perturbée. Elle peut toutefois donner des arguments 
orientant vers le diagnostic d'hépatite virale. 


A la phase aiguë 


L'hépatomégalie est fréquente mais sa quantification est difficilement 
reproductible. L'échostructure est homogène, d'intensité normale mais il est 
parfois décrit une hyperéchogénicité périportale, qui serait due à un aspect 
normal des gaines vasculaires au sein d'un parenchyme globalement 
hypoéchogène !‘*1. 


L'épaississement des parois vésiculaires est également un signe classique, décrit 
dans 55 % des cas. Il s'y associe une réduction du volume vésiculaire et un 
contenu d'échostructure anormale en rapport avec l'hyperconcentration de la bile 
lors de la phase initiale de l'infection. D'autres auteurs évoquent une origine 
inflammatoire expliquant les images scanographiques de prise de contraste iodé 
de la muqueuse et d'hypodensité oedémateuse au sein de la sous-muqueuse (fig. 
21). Quelques observations décrivent un épaississement associé des voies 
biliaires intrahépatiques notamment dans les formes cholestatiques l**!, Dans les 
formes avec hépatalgies fébriles inaugurales, cet épaississement des parois 
vésiculaires est trompeur, orientant d'abord vers le diagnostic de cholécystite, 
surtout en cas de lithiase associée. 


L'amélioration des performances des échographes permet de décrire la présence 
quasi constante d'adénopathies . Elles siègent au niveau hilaire, dans le petit 
épiploon et dans les gîtes péripancréatiques. Les ganglions sont classiquement 
hyperéchogènes au centre et hypoéchogènes en périphérie. 


Ces adénopathies seraient le reflet de conflits immunitaires locaux et régressent 
habituellement en 2 à 4 semaines. 


D'autres signes sont plus rarement décrits : 


tuméfaction du pancréas, homogène, assez fréquente ; 

ascite, exceptionnelle, sans valeur pronostique et spontanément 
résolutive : 

splénomégalie, possible même en dehors d'une hypertension portale. 
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Ces signes évoluent en fonction de l'histoire de la maladie pour disparaître 
habituellement en 3 à 4 semaines. 


Lors d'une hépatite fulminante, l'imagerie permet de quantifier le degré 
d'atrophie engendré par la cytolyse massive. Elle est considérée comme un 
élément du pronostic l'#!, 


Le diagnostic d'hépatite chronique est biologique. L'imagerie permet parfois de 
mettre en évidence des nodules intraparenchymateux (hyperéchogènes et 
hypodenses en TDM), dont la taille serait proportionnelle à l'importance de la 
nécrose hépatocytaire. 


Chez le sidéen, ces lésions sont impossibles à différencier des formes 
multinodulaires de lymphomes non hodgkiniens. Le diagnostic différentiel passe 
par la biopsie et les analyses immunohistochimiques. 


La pérennisation des conflits immunitaires explique les lymphadénopathies 
retrouvées dans 65 % des hépatites chroniques actives (HCA). Les ganglions 
hypertrophiés sont de siège portal et rétropéritonéal. Le suivi scanographique de 
leurs mensurations semble être un marqueur utile dans la surveillance du 
traitement immunosuppresseur parfois prescrit dans ces HCA !‘1. 


L'évolution fibrosante de la cirrhose posthépatitique est marquée par l'apparition 
de signes d'hypertension portale. Les arguments morphologiques classiques 
(varices oesogastriques, reperméabilisation de la veine paraombilicale, de 
l'épiploon pancréaticosplénique, splénomégalie) sont confortés par les études 
Doppler qui montrent un élargissement du tronc porte, une augmentation du flux 
portal de base avec sa réduction paradoxale après repas test. 


LÉSIONS RENCONTRÉES PARTICULIÈREMENT CHEZ 
L'IMMUNODÉPRIMÉ (TABLEAU III) 


Les progrès de la chimiothérapie oncologique et immunosuppressive ainsi que la 
pandémie à VIH expliquent la rapide augmentation des cas d'immunodépression 
source de pathologies infectieuses nouvelles. 


Il convient de distinguer différents cadres physiopathologiques exposant chacun 
préférentiellement à certaines infections opportunistes. Les germes rencontrés 
dans les déficits de l'immunité humorale n'ont pas de tropisme hépatique, la 
discussion porte donc sur les contextes de granulopénie puis de déficit de 
l'immunité cellulaire. 


Agranulocytoses 


Elles sont la conséquence d'hémopathies malignes par envahissement blastique 
médullaire, de  chimiothérapies myélotoxiques et de  radiothérapies 
complémentaires des aires lymphoiïdes. Les sites de prédilection des infections 
sont oropharyngés, pulmonaires, cutanés, urinaires et entériques. 


La sphère hépatobiliaire est plus rarement intéressée. 


Les hépatites virales tiennent le premier rang mais ne présentent aucune 
spécificité clinique ou radiologique. Leurs aspects ont déjà été décrits, aussi nous 
envisagerons les autres possibilités. 
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Abcès hépatiques à pyogènes 


Le risque infectieux dépend de la sévérité de la granulopénie, de sa vitesse 
d'installation et de la durée de cette phase. Il est majeur lors d'aplasie brutale et 
prolongée à un taux inférieur à 500 cellules par microlitre. Il s'accroît du fait de 
conditions morbides associées : obstruction des voies biliaires extrahépatiques 
d'origine tumorale, lésions muqueuses digestives iatrogènes, matériel de 
réanimation et d'alimentation parentérale, déficit immunitaire qualitatif associé 
d'origine iatrogène. 


Le pouvoir pathogène des bacilles à Gram négatif est doublé des résistances 
induites en milieu hospitalier. Les cocci Gram positifs (Staphylococcus aureus et 
epidermidis) ont une fréquence croissante mais un meilleur pronostic. Les 
aspects cliniques et radiologiques ne diffèrent des affections survenant sur 
terrains immunocompétents que par le nombre élevé des lésions, de petites 
tailles, réparties diffusément au sein du parenchyme. Le terrain et la diffusion du 
processus assombrissent le pronostic (fig. 22). 


Candidoses hépatiques 
Circonstances d'apparition 


La cause la plus classique d'abcès hépatique sur ce terrain est candidosique. 
Certains facteurs prédisposants sont rapportés : hospitalisation longue, 
antibiothérapie préalable bouleversant la flore intestinale, corticothérapie, voie 
veineuse centrale. D'autres levures sont décrites dans les mêmes conditions avec 
des présentations clinicoradiologiques superposables : Histoplasma capsulatum, 
Cryptococcus neoformans, Aspergillus fumigatus et l'agent de la mucormycose. 
La candidose hépatique débute durant la période d'aplasie médullaire mais reste 
muette tant cliniquement que radiologiquement durant cette phase. Elle doit par 
contre être suspectée dès qu'une fièvre inexpliquée persiste malgré une 
leucocytose redevenue normale et résiste à l'antibiothérapie à large spectre 
instituée empiriquement. 


Imagerie 


Les premiers signes ne sont visibles que lorsque le chiffre de neutrophiles est 
redevenu normal. 


Ils sont fugaces, faits d'images échographiques en « cocarde » ou en une « 
double cible » où l'on note un anneau périphérique, hypoéchogène, représentant 
une bande de fibrose qui circonscrit un granulome de cellules inflammatoires 
hyperéchogènes. Au centre, une petite zone anéchogène de nécrose, contient 
Candida !°°] 


Plus tard, les images nodulaires multiples et disséminées mesurant moins de 4 
cm de diamètre, parfois millimétriques, offrent un aspect de miliaire. En 
échographie, la lésion élémentaire apparaît hypoéchogène, à bords nets 
dépourvus d'image de paroi (cf. fig. 24 À, B}). Quelques échos centraux donnent 
un aspect en « cible » ou en « oeil-de-boeuf ». En scanographie, les lésions sont 
hypodenses, homogènes, sans prise de contraste pariétale du fait de la nécrose 
globale du tissu inflammatoire (fig. 23, C, D, fig. 24). Ce caractère est inconstant 
et des aspects en cible avec une couronne périphérique hyperdense imitent les 
classiques images d'abcès à pyogènes. Les investigations radiologiques associent 
échographie et tomodensitométrie car malgré la meilleure sensibilité du scanner 
pour les petites lésions, il est décrit des cas de positivité échographique isolée. 


A côté de ces lésions hépatiques, le parenchyme splénique est impliqué dans plus 
de 80 % des cas, parfois sans stigmate radiologique, et la terminologie consacre 
le terme de candidose hépatosplénique (fig. 23). 
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Evolution sous traitement 


Généralement, le contexte infectieux, les variations rapides des aspects 
radiologiques (fig. 23 E) et l'évolution favorable sous traitement antifungique 
permettent de différencier les lésions candidosiques de localisations 
néoplasiques nodulaires multiples (métastases, lymphomes, leucémies aiguës) 
ou infectieuses (tuberculose) qui peuvent toutes prendre des aspects identiques. 


Les localisations rénales sont plus rares mais classiques et à rechercher 
soigneusement car elles imposent une majoration de la posologie des 
antifungiques (fig. 23). 


La littérature rapporte de rares cas d'abcès pancréatiques à candida ou d'atteinte 
de la vésicule et des voies biliaires avec des tableaux d'angiocholite. 


Le traitement est médicamenteux en première intention car le nombre, la petite 
taille et la dispersion des lésions rendent la chirurgie inopérante. 


La chimiothérapie antifungique est maintenue tant que les signes cliniques et 
biologiques de l'hépatopathie infectieuse persistent. 


En cas d'évolution péjorative, caractérisée radiologiquement par une 
augmentation du nombre de lésions et une meilleure définition de leurs limites, 
se pose le problème d'éventuelles résistances nécessitant une étude 
microbiologique pour adaptation thérapeutique. Le diagnostic passe par la 
biopsie. L'abord percutané a un faible rendement. En effet, la zone septique est 
limitée, centrolésionnelle, les levures fragiles et les faux négatifs sont donc 
fréquents. La biopsie chirurgicale est nécessaire pour s'assurer du meilleur 
rendement diagnostique. 


Au stade tardif d'une évolution favorable, les lésions moins nombreuses et de 
plus petit diamètre, apparaissent partiellement  calcifiées. L'examen 
scanographique doit donc impérativement être réalisé avant et après injection de 
contraste iodé. L'histologie confirme la nature cicatricielle et stérile de la lésion 
cernée d'une couronne de fibrose. Le scanner montre par ailleurs des 
calcifications linéaires correspondant à une fibrose périportale qui semble être 
d'origine médicamenteuse et non infectieuse. 


Perspectives ouvertes par l'IRM [1°] 


Par une meilleure résolution en contraste, l'IRM offre un espoir théorique de 
diagnostic précoce de lésions hépatiques de petite taille. 


L'emploi de ferrite, agent de contraste phagocyté par le système 
réticuloendothélial permet la réduction du signal des tissus contrastés, 
augmentant le contraste avec l'hypersignal T2 de l'abcès. 


Les résultats d'expérimentation animale sont confortés par la description de 
candidoses hépatospléniques survenant dans un contexte d'hémochromatose. La 
surcharge ferrique hépatique recrée des conditions de signal similaires et l'IRM 
montre les microabcès, de signal intermédiaire en T1 et hypersignal T2, au sein 
d'un parenchyme hypo-intense sur toutes les séquences. 


L'apport d'une telle imagerie reste à évaluer et permettra probablement de 
réduire les faux négatifs du couple écho-scanner qui imposent une biopsie 
chirurgicale aveugle. 


Au cours des déficits de l'immunité cellulaire et du SIDA 
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Otraitements immunosuppresseurs. Au cours du SIDA, les infections virales (fig. 


25) sont fréquentes et en outre, deux granulomatoses infectieuses sont 
fréquemment décrites et dues à Mycobacterium avium intracellulare et à 
Pneumocystis carinii. 


Abcès hépatiques à Mycobacterium avium intracellulare (MAI) 


MAI est une mycobactérie atypique qui a une répartition ubiquitaire dans 
l'environnement. Elle est rarement pathogène sauf en cas de dépression 
immunitaire. MAI est le micro-organisme le plus fréquemment rencontré dans les 
produits de ponctionsbiopsies hépatiques réalisées chez le sidéen [#°1. 


Les anomalies radiologiques hépatiques consistent en une hépatomégalie 
homogène aspécifique, parfois associée à des images de microabcès disséminés 
au sein des parenchymes hépatiques et éventuellement spléniques. Ils 
reproduisent les aspects de miliaire hypoéchogène à renforcement acoustique 
postérieur en échographie. Le scanner montre des lésions hypodenses 
homogènes avec de rares prises de contraste périphériques !° 


Ce sont les signes associés qui orientent vers l'origine mycobactérienne, 
notamment les adénopathies rétropéritonéales hypodenses, constantes lors de la 
phase de dissémination de l'infection à MAI. Leur grande taille permet de les 
différencier des lymphadénopathies généralisées persistantes du stade de pré- 
SIDA qui associent une polyadénopathie généralement infracentimétrique, une 
splénomégalie (deux tiers des cas) homogène et un foie normal. 


Des signes d'entérocolite mycobactérienne sont parfois visualisés en TDM 
inflammation des parois gréêlocoliques avec un épaississement pariétal, une 
irrégularité muqueuse évocatrice d'ulcération et une  sclérolipomatose 
réactionnelle autour des anses pathologiques. 


En pratique, ces signes ne sont pas spécifiques. D'autres micro-organismes ainsi 
que les localisations digestives des lymphomes (fig. 26) et de sarcome de Kaposi 
peuvent être confondus. Le diagnostic différentiel est pourtant impératif. En 
effet, si le pronostic des lymphomes est sombre à moyen terme, celui des 
infections viscérales à MAI est catastrophique. Le prélèvement biopsique 
s'impose. Il est idéalement ganglionnaire périphérique, lorsqu'il existe des 
adénopathies palpables. Sinon, la ponction biopsie hépatique sous échographie 
ou la ponction ganglionnaire profonde sous TDM sont d'un bon rendement 
diagnostique. Les résultats des cultures et l'identification microbiologique 
nécessitent plusieurs semaines, et c'est en fait, l'analyse anatomopathologique 
du granulome qui suggère l'infection à MAI et écarte la néoplasie !‘1. Elle affirme 
la présence de bacilles alcoolorésistants à l'intérieur des cellules macrophagiques 
et montre un granulome mal organisé. 


Pneumocystoses hépatiques l?] 


Les localisations hépatiques sont classiques mais peu documentées en imagerie. 
Spouge et coll rapportent une observation de pneumocystose hépatique 
déterminant un semis de petits foyers hyperéchogènes dépourvus de cône 
d'ombre sans transcription scanographique. Les aspects classiques de 
microabcès n'ont jamais été décrits au niveau hépatique, alors qu'ils sont 
observés au niveau splénique. 


En fait, le caractère le plus communément décrit est l'apparition précoce de 
calcifications nodulaires. Au niveau splénique, elles se disposent en couronne en 
périphérie de lésion initiale. D'autres ponctuent le centre au terme d'une 
réduction de la taille de l'abcès. Des calcifications similaires sont classiques aux 
niveaux hépatique et ganglionnaire. Des images analogues ont été récemment 
observées au cours d'infections à MAI dûment documentées. 
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Fig 1 : 
Volumineux abcès à Fusobacterium. 


L'échographie affirme le contenu liquidien et montre le niveau de sédimentation généré par les 
débris cellulaires. 


Fig 2 : 
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Fig 2 : 


La rapide évolution des images échographiques d'une lésion hépatique évoque son origine 
infectieuse. À J1 (A), aspect présuppuratif, hypoéchogène, présentant de fins échos et un 
renforcement postérieur. À J4 (B), le stade de collection se traduit par un bombement des 
contours, une liquéfaction du contenu et l'organisation de la paroi. 


C, D, E. Aspects IRM à J4 : par rapport à la séquence spin écho Ti (C), le SE T2 (E) montre la 
réaction oedémateuse périlésionnelle en hypersignal (flèche) et l'injection de gadolinium (D) 
précise les limites de la collection en rehaussant la coque inflammatoire. Noter la coalescence de 
microlésions périphériques. 


Il faut remarquer la discordance écho-IRM pour des examens réalisés le même jour. 
L'échographie évoque une lésion en voie de collection alors que l'IRM affirme la maturité de 
l'abcès avec un contenu liquidien et une coque parfaitement organisée. 


FIdS: 
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Fig 3 : 


Aspects en « double cible >» assez spécifique d'abcès. La phase précoce du bolus (B) montre la 
prise de contraste pariétale et le halo hypodense périphérique. Noter l'hyperdensité du 
parenchyme alentour (point) liée aux troubles locaux du drainage veineux sus-hépatique. 


Fig 4 : 
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Fig 4 : 


Aspects échographiques (A) et scanographiques (B) d'une lésion hépatique dont la nature 
infectieuse est évoquée par le tableau clinique. L'examen scanographique permet en outre 
d'affirmer l'origine portale en montrant l'hypodensité de la pyléphlébite au sein d'une branche 
portale (flèche en C) et les troubles de perfusion segmentaire qui s'y rattachent. 


Fig 5 : 





Fig 5 : 


Aspect de microabcès ponctuant une zone de parenchyme hépatique. En échographie (A), 
seules les lésions les plus volumineuses sont visualisées. En scanographie (B), on note la 
meilleure visualisation des différentes lésions abcédées et une faible prise de contraste 
périphérique. Cette organisation des lésions abcédées semble assez typique d'une origine 
pyogène. 


Fig 6 : 
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Fig 6 : 


Abcès amibien. Evolutions échographiques à J2 (A), J15 (B) et à J40 (C) d'un abcès amibien 
hépatique. Au stade précoce, la lésion focale est hypoéchogène (flèche), présente un 
renforcement postérieur (flèche courbe), dans une échostructure de type semi-solide. 
L'évolution sous antibiothérapie se fait d'abord vers la liquéfaction du contenu et l'organisation 
d'une coque (tête de flèche), puis vers la réduction du volume (C). 





Fig 7 : 


Abcès amibien. Examen scanographique d'une volumineuse amibiase du segment IV, à paroi 
anfractueuse et présentant une pseudoseptation probablement issue de la confluence de 
plusieurs collections contiguës. 


Fig 8 : 
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Fig 8 : 


Abcès amibien. Amibiase hépatique sous-capsulaire au stade initial (A), puis après 13 jours de 
traitement médicamenteux (B). Noter le petit épanchement péricardique (flèche), réactionnel, à 
différencier d'une rupture intrathoracique. 





Fig 9 : 


Aspect IRM des kystes hydatiques de type II. L'aspect rubané des membranes est bien visible 
en T2 (B), silhouetté par l'hypersignal liquidien. En outre, la nature hydatique est évoquée par 
la coque hyposignal circonférentielle visible en pondération T1 (A) et T2. D'autre part, 
l'épaississement focal au pôle postérieur de la collection est lui aussi évocateur de l'activité 
proligère (flèche). Noter la seconde lésion au sein du secteur postérieur du foie. 
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Fig 10 : 


Aspect scanographique. 


Kyste hydatique de type II. Les membranes décollées (flèche) prennent un aspect rubané 
flottant au sein du liquide parasitaire. Noter les signes de rupture à la fois biliaire (dilatation des 
voies biliaires alentour : tête de flèche) et péritonéale, avec une localisation secondaire dans 
l'arrière-cavité des épiploons (point). 


Fig 11 : 
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Fig 11 : 


Plusieurs hydatides filles accolées réalisent un aspect en nid d'abeilles au sein de la cavité 
parasitaire. Une partie du contenu présente un comportement tissulaire (tête de flèche). Ces 2 
éléments sémiologiques sont pathognomoniques de l'origine hydatique de la lésion focale 
hépatique. 


Fig 12 : 
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Fig 12 : 


Kyste hydatique de type III. Aspect échographique. Les hydatides filles occupent toute la cavité 
lésionnelle et donnent un aspect en nid d'abeilles. 





Fig 13 : 


Kyste hydatique : type IV. L'absence de calcification et les lésions filles rendent le diagnostic 
difficile. Le scanner montre un aspect rubané des membranes détachées (flèche). 
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Fig 14 : 


Kyste hydatique de type V. Lésions dont les calcifications pariétales arciformes sont très 
évocatrices d'hydatidose (A). La tomodensitométrie (B) affirme la nature tissulaire du contenu. 
Il s'agit donc d'un réel stade IV, à paroi calcifiée, et aucune conclusion quant à la vitalité du 
parasite ne peut être avancée (seule une lésion globalement calcifiée est considérée comme 
stérile). 


Fig 15 : 
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Fig 15 : 


Kyste hydatique compliqué. Volumineux kyste hydatique de type III, avec une disposition en 
couronne des hydatides filles et une matrice à comportement solide. Présence d'une brèche 
antérieure de la cuticule avec rupture intrapéritonéale de la lésion dans un phénomène de 
vésiculation exokystique. 





Fig 16 : 


Kyste hydatique de type IV, d'aspect pédiculé, bombant postéromédianement à partir du dôme 
hépatique. Les calcifications et les lésions kystiques intracavitaires (A) affirment le diagnostic 
d'hydatidose. Les coupes IRM sagittales (B) permettent de juger de l'extension crâniale du 
processus et ainsi d'affirmer le respect du diaphragme et l'absence d'extension intrathoracique. 
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Fig 17 : 


Echinococcose chez une patiente de 30 ans. 
À. ASP : amas de calcifications en « mie de pain » en projection sur l'aire hépatique. 
B. Echographie. Coupe récurrente sous-costale. 


Masse hétérogène à limites peu précises avec composante hyperéchogène discrètement calcifiée 
et présence de 2 plages de nécrose à contours anfractueux. Envahissement de la branche 
portale droite. 


C. Scanographie après injection de contraste intraveineux. 


Meilleure appréciation des limites de la masse parasitaire qui occupe la majeure partie du foie 
droit, envahit le hile et la branche portale droite, vient au contact de la veine sus-hépatique 
médiane. 


Faible rehaussement du tissu lésionnel fibroparasitaire périphérique, nombreux foyers de 
microcalcifications et grosse plage de nécrose. 


D. IRM en pondération T1 (SE 650/26). 


Faible signal du tissu fibroparasitaire qui permet une délimitation assez précise des contours de 
la masse. Les calcifications ne sont pas visibles. 


Engainement de la veine cave inférieure rétrohépatique, des veines sus-hépatiques droite et 
médiane qui restent perméables. 


E. IRM en pondération T2 (SE 2600/40). 


Hypersignal au sein des plages de nécrose. 
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Fig 18 : 


Patiente de 67 ans, suivie depuis 10 ans pour un foyer d'échinococcose alvéolaire situé sur un 
foie droit vertical, croissance progressive de la masse parasitaire malgré un traitement par 
dérivés imidazolés quasi continu. 


À. 1982 : forme jeune, hÿypodense, se rehaussant peu après injection iodée intraveineuse, 
homogène, d'environ 4 cm de plus grand diamètre. 


B. 1992 : augmentation de taille de la lésion qui atteint 8 cm de plus grand diamètre, a des 
contours polylobés avec un engainement vasculaire progressif sus-hépatique et portal ; son 
contenu est devenu hétérogène, avec d'abondants dépôts calciques. 





Fig 19 : 


Distomatose hépatique à Fasciola hepatica. 4 lésions nodulaires (flèches) hypodenses après 
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cÔ injection de produit de contraste sont visibles sur le scanner initial (A). Evolution rapidement 


& satisfaisante sous antibiothérapie. À J 10, seules les lésions les plus grosses sont vues au 
Gù contrôle écho (B) et scanographique (C). 


ES Fig 20 : 





Fig 20 : 


Tuberculose hépatobiliaire. Calcifications parenchymateuses (A) et ganglionnaires du pédicule 
hépatique (B), images typiques de séquelles calcifiées de tuberculose hépatobiliaire. 


Fig 21 : 
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Fig 21 : 


Hépatite virale. Epaississement des parois vésiculaires visibles en échographie (A), confirmées 
en TDM. L'hypodensité de la paroi (B) et la prise de contraste majeur et précoce de la 
muqueuse (C) affirment l'origine inflammatoire de ces anomalies pariétales des voies biliaires 
au cours des hépatites virales. 
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© Fig 22 : 
& 
© Abcès hépatique chez l'immunodéprimé. Abcès du dôme chez une patiente greffée hépatique. 
© Sur l'examen scanographique initial, l'abcédogramme aérique (A) prouve l'origine biliaire. Outre 


l'aérobilie, on note la présence de résidus de tonalité solide (tête de flèche) (B) au sein du 
confluent biliaire supérieur. La cholangiographie (C) retrouve le dépôt biliaire (flèche noire) et 
KS montre une sténose de l'anastomose biliodigestive (flèche blanche). 


Fig 24 : 





Fig 24 : 


Candidose hépatosplénique chez un patient en agranulocytose postchimiothérapie. Image 
hypodense des produits de prise de contraste périphériques. 


F029;: 
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Fig 23 : 


Candidose hépato-spléno-rénale compliquant la phase aplasique du traitement d'une leucémie 
aiguë lymphoblastique. Aspects échographiques initiaux de miliaire abcédée hépatorénale (A), 
splénique (B) et leurs correspondances TDM (C et D). L'atteinte massive de la rate impose une 
splénectomie complétée par un traitement médical : confluence de la lésion hépatique à 2 mois 
(E) puis apparition d'une thrombose portale (flèche en F) à 3 mois. 


Fig 25 : 
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Fig 25 : 


Hépatite virale à cytomégalovirus chez un patient en SIDA maladie. Il n'existe pas de spécificité 
sémiologique des hépatites virales dans ce contexte et l'on retrouve l'épaississement 
oedémateux des parois vésiculaires (A et B). 


Fig 26 : 
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Fig 26 : 


Patient en SIDA maladie. Lésions hépatiques focales présentant une prise de contraste 
périphérique simulant une coque d'abcès. A l'examen anatomopathologique, on retrouve des 
aspects de lymphome malin non hodgkinien. 


Tableaux 


Tableau Il. - Etiologies des granulomatoses 
h@patiques. 


Infectieuses 


Mycobact@ries Bacille de Koch, MAI 
(Mycobacterium avium 
intracellulare). 


Mycoses Histoplasma capsulatum 


Bact@ries Brucella, Listeria 
Treponema pallidum 
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Cytom®galovirus 


Epstein-Barr virus 
Rickettsia 
Parasitoses Larva migrans 
Schistosoma 


Sarco® dose 


Non infectieuses 
Cirrhose biliaire 
primitive 
Maladie de Crohn 


Hodgkin (en dehors de localisation h@patique du 


lymphome) 


HOro@nomane 


R@action & Talc des drogues IV 


mat®riel étranger Silicone de dialyse 
R@action amylo® de 





Tableau III. - Infections chez l'immunod@primæ. Principaux germes en cause 


en fonction 
du type de d@ficit. 


Déficit Causes Germes 


Granulop®nie - Leuc® mie aigu® en phase  - Pseudomonas 
d'induction de r@ mission - E. Coli 


- Acutisation de leucê&mie - Klebsiella 

— Staphylococcus A 
et E 

- Candida 

- Aspergillus 


my®lo®de chronique 
- Chimioth@rapie 
h@matotoxique 


- Greffe de moelle (phase 
pr@ greffe) 


Immunit@ - Lymphome - Listeria 
cellulaire - Chimioth@rapie de monocytogenes 


consolidation de leuc® mie - Mycobacterium 
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lymphocytaire aigu@ SIDA - Legionella 

_ Traitements —- Salmonella (non 

immunosuppresseurs typhosa) 
— Cryptococcus 
neoformans 
- Histoplasma 
—- Coccidioides 
—- Herpes simplex 
virus 
- Varicella-Zona 
virus 
- CMV 
— Pneumocystis 
Carinil 
- Toxoplasma 
gondii 
— Strongyloides 
- Stercoralis 


Immunit@ - My@lome multiple — Streptococcus 


humorale * - Leuc® mie lymphocytaire - Pneumoniae 
- Haemophilus 


chronique 


- Spl&nectomie influenzae 
- Greffe de moelle (phase DNCPETUS 
tardive) meningitidis 





* Les germes rencontr®s dans ce type d'immunod&pression n'ont pas de tropisme h@patique 


particulier. 
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Cross-sectional imaging is playing an increasing role in diagnosis of dif- 
fuse liver diseases because it clarifies, in many cases, the overlap in clini- 
cal and laboratory manifestations often present in diffuse hepatic pro- 
cesses and thus may eliminate the need for a biopsy. Advances in cross- 
sectional imaging, particularly in magnetic resonance (MR) imaging, 
enable further characterization of hepatic parenchymal and architec- 
tural changes, allowing closer correlation with underlying pathologic 
changes. Advanced imaging techniques can be used to characterize a va- 
riety of metabolic, vascular, toxic, infectious, and neoplastic diffuse liver 
diseases. These include more common entities such as cirrhosis, Budd- 
Chiari syndrome, hemochromatosis, Wilson disease, fatty change, and 
diffuse neoplastic disease (hepatocellular carcinoma, metastasis, and 
lymphoma) and uncommon entities such as schistosomiasis, sarcoidosis, 
and amyloidosis. Correlation of computed tomographic and MR imaging 
findings with underlying pathologic features is helpful in understanding 
the gamut of diffuse diseases of the liver. 


Abbreviation: HCC = hepatocellular carcinoma 


Index terms: Amyloidosis, 761.68 + Hemochromatosis, 761.659 * Hepatic veins, thrombosis, 761.659 * Liver, cirrho- 
sis, 761.794 * Liver, fatty, 761.50 * Liver neoplasms, 761.323, 761.33, 761.34 + Sarcoidosis, "61.22 + Schistosomiasis, 
761.2084 «+ Wilson disease, 761.50 
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& INTRODUCTION 

Before the introduction of cross-sectional imag- 
ing, diffuse hepatocellular diseases could be 
noninvasively assessed only with physical ex- 
amination, which is notoriously inaccurate, and 
with laboratory examination, the results of 
which are often nonspecific. Inevitably, accu- 
rate diagnosis and appropriate treatment often 
necessitated liver biopsy. Advances in cross-sec- 
tional imaging techniques now frequently allow 
the cause of diffuse liver disease to be deter- 
mined noninvasively, potentially eliminating 
the need for liver biopsy. 

Some of the more common diffuse liver dis- 
eases that can be characterized with advanced 
imaging techniques include cirrhosis, Budd- 
Chiari syndrome, hemochromatosis, Wilson dis- 
ease, fatty change, and diffuse neoplastic dis- 
ease. More uncommon entities such as schis- 
tosomiasis, sarcoidosis, and amyloidosis can 
also be evaluated, although, in the case of the 
latter two, the findings remain somewhat non:- 
specific. This article presents the characteristic 
computed tomographic (CT) and magnetic 
resonance (MR) imaging findings in each of 
these disease processes, along with the results 
of microscopic and gross pathologic correla- 
tion. 


& CIRRHOSIS 

Cirrhosis, a chronic response to repetitive he- 
patic insult, is characterized by nodular regen- 
eration of the liver and fibrosis (1). The changes 
of cirrhosis occur cyclically, with episodes of 
impaired circulation, injury, inflammation, and 
fibrosis and regeneration. Sixty percent to 70% 
of cirrhosis in the Western Hemisphere is re- 
lated to alcohol abuse (2). Viral hepatitis, biliary 
cirrhosis, and hemochromatosis account for an 
additional 20%-25% of cases (10%, 5%-10%, 
and 5%, respectively). Other less common 
causes include congestive changes—both veno- 
occlusive and secondary to prolonged conges- 
tive heart failure —drug toxicity, and hereditary 
causes, such as Wilson disease, © -antitrypsin 
deficiency, tyrosinemia, galactosemia, and gly- 
cogen storage disease. 
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The mechanism of cirrhosis may not be the 
same in each entity. Fibrosis is thought to occur 
as a direct result of stimulation of collagen pro- 
duction by metabolites of alcohol in Laënnec 
cirrhosis (3). In various forms of hepatitis, how- 
ever, an inflammatory reaction, involving the re- 
lease of cytokines, indirectly results in fibrogen 
production, eventually causing cirrhosis (1). 


e Pathologic Features 

Three categories of cirrhosis have been de- 
scribed: micronodular (Fig 1a), macronodular 
Fig 1b, 1c), and mixed. Micronodular cirrhosis 
is Secondary to Laënnec cirrhosis and is charac- 
terized by diffuse nodules less than 3 mm in di- 
ameter, with thin fibrous septa. The macronod- 
ular variety, seen with viral hepatitis, contains 
nodules larger than 3 mm in diameter, with 
thick fibrous septa. As the fibrosis progresses, 
hepatic failure and portal hypertension ensue. 
Associated complications include ascites, vari- 
ceal hemorrhage, and hepatocellular carcinoma 
ŒHCO), which is particularly prevalent with 
macronodular cirrhosis. 


e Radiologic Features 

Many of the radiologic changes that occur in 
cirrhosis result from changes in the size and 
configuration of the liver itself. The fibrotic 
right lobe is typically small, with regeneration 
resulting in enlargement of the caudate and left 
lobes (Fig 2a, 2b). A caudate lobe-to-right lobe 
size ratio of 0.65 or greater is 90% specific for 
cirrhosis. A portal vein diameter of 1.3 cm or 
greater is also highly specific (4). 

Whereas fibrosis results in an increase in the 
size of the intrahepatic fissure and the presence 
of colonic interposition (Fig 2c), the combina- 
tion of fibrosis and regeneration results in a 
hobnaïil appearance of the liver on CT and MR 
images (Figs 2a, 3a), this is predominantly a 
manifestation of the macronodular variety of 
cirrhosis. Adenomatous hyperplasia and HCC 
can be seen concomitantly. Adenomatous 
hyperplastic nodules appear as foci of low sig- 
nal intensity on T2-weighted and gradient-echo 
images, secondary to the accumulation of iron 
and hemosiderin products within the nodules 
Fig 3b); the nodules have slightly increased sig- 
nal intensity on Tl-weighted images (Fig 30). 
Conversely, foci of HCC have increased signal 
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Figure 1. Cirrhosis. (a) High-power photomicro- 
graph (original magnification, X10; hematoxylin- 
eosin stain) shows micronodular cirrhosis with areas 
of regeneration (arrows) and fibrosis (arrowheads). 
(b) Photograph of the gross specimen shows macro- 
nodular cirrhosis. (c) Photograph shows detail of b. 








intensity on T2-weighted images (Fig 3b). The 
fibrotic and regenerative changes of cirrhosis 
result in a heterogeneous pattern of signal in- 
tensity of the liver on T1- and T2-weighted im- 
ages. Associated findings related to portal hy- 
pertension include splenomegaly, resulting in 
the kissing liver and spleen sign (Fig 2b), and 
the demonstration of collateral veins. Similarly, 
ascites and small bowel edema are seen radio- 
graphically as a manifestation of associated he- 
patic failure. 

The diffusely heterogeneous and echogenic 
appearance of the cirrhotic liver at ultrasound 
(US) may make detection of small lesions diffi- 
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cult. However, US is an inexpensive means of 
identification of signs of portal hypertension. 
Information regarding portal venous flow that 
was previously obtained with angiography can 
now be readily obtained with color Doppler ex- 
amination and MR angiography. Potentially, MR 
imaging offers the most diagnostic information 
obtainable in a single study, demonstrating cir- 
rhotic change and focal and diffuse liver lesions 
and providing necessary information regarding 
portal venous flow. 
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Figures 2, 3. Cirrhosis. (2a) Contrast material-enhanced CT scan demonstrates a shrunken right lobe of the liver 
with hypertrophy of the left lobe. Note the “hobnaïl” appearance of the liver contour (arrows) and the presence of hy- 
pertrophy of the caudate lobe (arrowheads) and ascites. (2b) Enhanced CT scan of another patient demonstrates mul- 
tiple collateral vessels around the gastroesophageal junction (gastroesophageal varices) (arrows). There is also enlarge- 
ment of the left lobe, which is seen to abut the spleen (the “kissing liver and spleen sign”). (2c) CT scan of another 
patient shows additional changes due to cirrhosis, including widening of the hepatic interlobar fissure (curved ar- 
row), ascites, and colonic interposition (straight arrows). (3a) Enhanced CT scan of the abdomen demonstrates the 
typical mosaic appearance of cirrhosis; this appearance is due to fibrotic bands. Note the multiple focal areas of de- 
creased attenuation (arrows). Splenomegaly is present. (3b) T2-weighted MR image (2,000/90 [repetition time msec/ 
echo time msec]) demonstrates two lesions of high signal intensity (arrows), which proved to be foci of HEC. Note 
the heterogeneous appearance of the liver. (3c) T1-weighted fat-suppressed MR image (150/15) demonstrates the fi- 
brous bands better than does the T2-weighted image (3b). The foci of HCC (arrows) are hypointense. The isointense 
to slightliy hyperintense area (arrowhead) corresponds to a regenerating nodule. This nodule can be seen retrospec- 
tively as a hypointense area on the T2-weighted image (arrowhead in 3h). 
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HE BUDD-CHIARI SYNDROME 
Budd-Chiari syndrome is the manifestation of 
hepatic venous outflow obstruction (5). It is an 
uncommon entity that has both acute and 
chronic forms. The acute form is usually sec- 
ondary to thrombosis of either the main hepatic 
veins or the inferior vena cava. Thrombosis 
commonly occurs With hypercoagulable states, 
such as those associated with polycythemia 
vera, pregnancy, and use of oral contraceptives 
(6). Obstruction can also result from a tumor 
thrombus secondary to hepatocellular, renal 
cell, or adrenal carcinoma. Intravascular webs 
or membranes and right atrial or vena caval 
anomalies may also result in significant obstruc- 
tion. Fibrosis of intrahepatic veins, presumably 
related to inflammation, similarly results in the 
chronic form of Budd-Chiari syndrome. 

Hepatic veno-occlusive disease results from 
obliteration of small sublobular and central he- 
patic veins (7), as opposed to the obstruction of 
the larger hepatic veins or inferior vena cava 
that occurs in Budd-Chiari syndrome. The clini- 
cal manifestations are the same, however. 
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Figure 4. Budd-Chiari syndrome. (a) Low-power 


photomicrograph (original magnification, x10; he- 
matoxylin-eosin stain) demonstrates massive conges- 
tion of the liver, with filling of the hepatic sinusoids 
with red blood cells. (b) Low-power photomicro- 
graph (original magnification, X3; hematoxylin-eosin 
stain) demonstrates a large blood clot within the he- 
patic vein (arrows). There is also passive hepatic 
congestion. (c) Photograph of an axial cross section 
of a liver specimen demonstrates blood clots within 
the major hepatic veins (arrows) and passive conges- 
tion in the liver. There are no clots within the portal 
branches (arrowheads). 


e Pathologic Features 

The pathologic hallmark of Budd-Chiari syn- 
drome is severe centrilobular congestion and 
hepatocellular necrosis and atrophy, which re- 
sult from the hepatic venous obstruction (Fig 
4a). The spaces of Disse are distended with 
blood and may rupture. Thrombus is often but 
not always seen within the central hepatic 
veins (Fig 4b, 40). In the chronic form, centri- 
lobular fibrosis is present and reticulin fibers 
and fibrin accumulate within the veins. The fi- 
ber strands may extend from the central veins 
into the surrounding parenchyma. Intrahepatic 
collateral channels develop between the he- 
patic veins and the portal venous system in an 
attempt to relieve the obstruction. When occlu- 
sion of the main hepatic veins occurs, the cau- 
date lobe shows compensatory enlargement at 
gross examination, if the inferior vena cava is 
patent, since this lobe has venous drainage that 
is anatomically separate from that of the re- 
mainder of the liver. 
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b. d. 
Figure 5. Budd-Chiari syndrome. (a) Enhanced CT scan of the 
upper abdomen demonstrates marked heterogeneity secondary to 
vascular congestion. The predominant feature is a severely en- 
larged caudate lobe (arrows). (b) Coronal T1-weighted MR image 
(600/15) demonstrates marked enlargement of the caudate lobe 
(arrowheads) and massive ascites. (c, d) Gradient-echo (31/12, 
30° flip angle) (c) and T2-weighted (2,000/90) (d) MR images of 
another patient demonstrate multiple areas of high signal inten- 
sity within the liver (arrows), which correspond to vessels with a 
high flow rate due to the development of intrahepatic collateral 
flow. This appearance corresponds to the comma sign, which is 
characteristic of Budd-Chiari syndrome at MR imaging. The T2- 
weighted image (d) also shows the heterogeneous appearance of 
the liver. (e) MR angiogram of the same patient as in € and d 
demonstrates collateral vessels (arrows), a slightly narrowed infe- 
rior vena cava (+), and lack of normal hepatic veins. 





e. 

e Radiologic Features increased enhancement and enlargement, corre- 
Imaging findings in Budd-Chiari syndrome in- sponding to compensatory changes due to its 
clude nonvisualization of small hepatic veins, separate venous drainage (Fig 5b). These find- 
with or without thrombosis (8). Enhanced CT ings similarly result in the peripheral wedge- 
demonstrates patchy enhancement of the liver, shaped defects and “hot” (ie, activity greater 
with delayed enhancement around the hepatic than that of the surrounding tissue) appearance 
veins and in the periphery of the liver (Fig 5a); of the caudate lobe on technetium-99m sulfur 
these are manifestations of the underlying he- colloid scans. 

patic congestion. The caudate lobe may show Comma-shaped intrahepatic varices, which 


are formed in an attempt to produce collateral 
flow and alleviate the obstruction, are seen on 
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MR images, giving rise to the “comma sign” 
Fig Sc, 5d). In addition, the intrahepatic infe- 
rior vena cava may be narrowed (Fig 5e), with 
nonvisualization of the hepatic venous con- 
fluence. The azygos vein may be enlarged 
secondary to the development of collateral 
flow. 

Although Budd-Chiari syndrome has charac- 
teristic imaging features with many different 
modalities, MR imaging may again offer the 
most diagnostic information obtainable in a 
single examination, allowing demonstration of 
the intrahepatic varices, the hepatic parenchy- 
mal change, and the extent and level of venous 
thrombosis. As an initial screening examination, 
however, color Doppler US is a much more 
cost-effective modality. 
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Figure 6. Hemochromatosis. (a) Low-power photo- 
micrograph (original magnification, X10; iron [Prus- 
sian blue] stain) demonstrates multiple iron particles 
(arrows) in a cirrhotic liver. (b) Photograph demon- 
strates not only the tan skin of a patient with hemo- 
chromatosis but also the iron deposition line in the 
gingiva (arrows). (c) Photograph of cut sections of 
the liver from a patient with hemochromatosis shows 
an unprocessed specimen (left section) and a pro- 
cessed specimen (right section). A specimen is pro- 
cessed by being placed in a mixture of hydrochloric 
acid and potassium ferrocyanide. The deposited iron 
is chemically oxidized, resulting in the black discol- 
oration of the specimen. 





& HEMOCHROMATOSIS 

The term hemochromatosis refers to iron over- 
load disorders, whether primary or secondary. 
Primary hemochromatosis, an autosomal reces- 
sive disorder of iron metabolism, affects men 10 
times more commonly than women. Increased 
intestinal absorption of iron is characteristic, 
with excessive deposition of iron in the liver 
(Fig 6a, 6c), pancreas, and myocardium, as well 
as in the endocrine glands, joints, and skin (Fig 
Gb). Clinical manifestations include the classic 
triad of liver disease, hyperpigmentation, and 
diabetes mellitus, as well as heart failure and 
arrhythmias, alopecia, and arthropathy of the 
small joints of the hands. 
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Figure 7. Hemochromatosis. (a) Unenhanced CT scan of the abdomen demonstrates marked, diffuse in- 
creased attenuation (higher than that of the spleen) secondary to iron deposition. Note the “negative” attenua- 
tion of the hepatic vessels in relation to those of the normal liver. (b) T2-weighted MR image (2,000/90) of an- 
other patient demonstrates low signal intensity in the liver. In addition, the iron deposition results in cirrhotic 
changes in the form of nodularity and fibrotic stranding (arrows). 


Secondary hemochromatosis results in retic- 
uloendothelial iron deposition, without exten- 
sive additional organ involvement. It occurs in 
patients who require repeated blood transfu- 
sions, in persons With high iron intake, and in 
patients with underlying liver disease, such as 
those with alcoholic cirrhosis or portacaval 
shunts. 

In both the primary and secondary forms, 
when cirrhosis ensues, patients are at increased 
risk for development of HCC or cholangiocar- 
cinoma. 


e Pathologic Features 

In primary hemochromatosis, iron is deposited 
within the hepatic parenchyma. The deposition 
occurs first in the periportal regions. In com- 
parison, the iron deposition in secondary hemo- 
chromatosis occurs within the Kupffer cells of 
the reticuloendothelial system. In either in- 
stance, the deposited iron incites a fibrotic reac- 
tion, causing eventual cirrhosis (Fig 6a). The 
mechanism by which this occurs is thought to 
be similar to that of alcoholic cirrhosis, with di- 
rect stimulation of collagen production by the 
offending agent, in this case iron (1). 


e Radiologic Features 

The increased iron stores in hemochromatosis 
result in increased attenuation (75-130 HU) of 
the liver at CT Fig 7a) owing to the high 
atomic number of iron. Dual-energy CT allows 
accurate quantitation of the amount of iron 
present (9). MR imaging demonstrates marked 
decreased signal intensity on T2-weighted im- 
ages (Fig 7b) owing to the paramagnetic effects 
of iron (10). In primary hemochromatosis, simi- 
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lar decreased signal intensity is also evident in 
the myocardium and pancreas (10,11). Con- 
comitant HCC will appear as a focus of high sig- 
nal intensity on a background of low signal in- 
tensity on T2-weighted images. The CT corre- 
late is a lesion of low attenuation on a back- 
ground of increased attenuation. The imaging 
findings associated with cirrhosis may also be 
evident. 

Both CT and MR imaging demonstrate char- 
acteristic features of hemochromatosis and al- 
low detection of concomitant foci of HCC. 
However, the decreased signal intensity at MR 
imaging is a more specific feature of hemochro- 
matosis than is the increased attenuation at CT. 
US is a less useful modality because the iron 
deposition itself does not specifically alter the 
echogenicity of the liver, although the echoge- 
nicity is altered owing to the resultant cirrhosis. 


5 WILSON DISEASE 

Hepatolenticular degeneration, more commonly 
known as Wilson disease, is an autosomal reces- 
sive disorder of copper metabolism. In this dis- 
order, impaired biliary excretion of copper re- 
sults in accumulation of toxic levels of copper 
in the liver, brain, and cornea (clinically evident 
in the form of Kayser-Fleischer rings). Serum 
levels of ceruloplasmin, a copper-containing 
protein, are usually low, while “free” copper 
levels and hepatic copper levels are increased 


(12). 


e Pathologic Features 

Copper deposition in Wilson disease occurs in 
the periportal regions and along the hepatic si- 
nusoids (Fig 8). An inflammatory reaction en- 
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sues in response to the presence of the copper, 
with episodes of acute hepatitis and associated 
fatty change and periportal inflammation. 
Chronic active hepatitis occurs subsequently, 
with cyclic changes invoking fibrosis and even- 
tual cirrhosis. The mechanism by which copper 
causes these inflammatory changes has not 
been fully elucidated (13). 


e Radiologic Features 

The radiologic changes in Wilson disease mirror 
the corresponding nonspecific pathologic 
changes, including hepatitis, fatty change, and 
cirrhosis. The metallic deposition may result in 
diffuse increased attenuation at CT owing to 
the high atomic number of copper (Fig 9a) 
(14). This finding is variable, however, in part 
because the associated fatty change causes de- 
creased attenuation, preventing any appreciable 
increase in attenuation. In addition, since cop- 
per is nonferromagnetic, no corresponding sig- 
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Figures 8,9. Wilson disease. (8) Photomicrograph 
(original magnification, x14; copper stain) of a liver 
specimen from a patient with Wilson disease demon- 
strates copper accumulation along the hepatic sinus- 
oids (arrows). (9a) Unenhanced CT scan of the abdo- 
men demonstrates multiple nodules of slightly in- 
creased attenuation throughout the liver (arrows); 
these correspond to areas of cirrhotic change second- 
ary to copper deposition. (9b) Corresponding T1- 
weighted MR image (300/15) fails to demonstrate he- 
patic parenchymal changes in signal intensity. Spleno- 
megaly and periesophageal varices (arrowheads) due 
to cirrhosis are evident. 





nal intensity changes are seen at MR imaging 
(Fig 9b). However, CT, MR imaging, and US will 
demonstrate the associated findings of cirrhosis 
in advanced disease. The best imaging modality 
for demonstrating Wilson disease is CT. 


B FATTY CHANGE 

Steatosis, or fatty change, occurs universally in 
response to a hepatocellular toxic reaction or 
injury. Fatty change is effectively evident when 
there is increased production, excessive mobili- 
Zation, or decreased hepatic clearance of fatty 
acids. Causes include alcohol abuse, obesity, 
diabetes mellitus, hepatitis, drugs (ie, steroids), 
hyperalimentation, and liver transplantation. 
This is generally a reversible change, but it is of- 
ten undetectable at clinical or laboratory exami- 
nation. 
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Figure 10. Fatty change. (a) Subgross photomicrograph (hematoxylin-osin stain) demonstrates patchy areas 
of fatty change within the liver (arrows). (b) High-power photomicrograph (original magnification, X40; hema- 
toxylin-eosin stain) shows large fat vacuoles within the hepatocytes. 





a. 


Figure 11. Fatty change. (a) Enhanced CT scan 
shows focal fatty change involving primarily the cau- 
date and left lobes of the liver. Note the well-defined 
line of demarcation between the fatty and normal 
liver (arrows). (b) T1-weighted MR image (300/15) 
demonstrates focal fatty change involving the left 
lobe of the liver, with a well-defined line of demarca- 
tion between the normal and fatty liver (arrows). In 
both a and b, hepatic vessels course through the area 
of fatty change unaltered. (c) T1-weighted MR image 
(300/15) of an insulin-dependent diabetic who re- 
quired peritoneal hemodialysis shows peripheral ac- 
cumulation of fat in the liver (arrows). 
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Schistosomiasis. (a) Low-power photomicrograph (original magnification, X14; hematoxylin-eosin 


stain) demonstrates multiple schistosomes within the periportal spaces (arrows). Note the periportal fibrosis. 
) High-power photomicrograph (original magnification, X40; hematoxylin-eosin stain) demonstrates a Schis- 


tosoma larva (arrows). 


e Pathologic Features 

Microscopic features include increased deposition 
of fat (triglycerides, cholesterol, etc) within hepa- 
tocytes and the space of Disse (Fig 104). Progres- 
sive accumulation results in cCoalescent changes, 
with near-transformation of hepatocytes into 
lipocytes (Fig 10b). Retention of proteins also oc- 
curs, leading to additional cellular engorgement. 
The distribution of the deposited lipids may be 
nonuniform, focal, or diffuse. 


e Radiologic Features 
Fatty change can have a correspondingly variable 
appearance on images, With patterns of fatty liver 
including diffuse and uniform, multifocal, focal, 
and “confusing” (Fig 11) (15,16). Increased echo- 
genicity is present in involved areas at US, with 
decreased through transmission (17). CT demon- 
strates decreased liver attenuation: 10 HU less 
than that of the spleen on unenhanced images 
and 25 HU less than that of the spleen on en- 
hanced images (Fig 11a) (18,19). The normal 
liver, on the other hand, in general has attenua- 
tion at least 8 HU greater than that of the spleen 
on unenhanced CT images. Hepatic vessels course 
through the areas of fatty change unaltered. 
Minimal alterations in signal intensity are evi- 
dent at MR imaging. These changes may best be 
appreciated as areas of decreased signal intensity 
on fat-suppressed images. Areas of fatty liver have 
slightly increased signal intensity on T1-weighted 
images. US shows increased echogenicity in in- 
volved areas, without architectural distortion. 
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Identification of fatty change is important 
primarily in the exclusion of concomitant neo- 
plastic involvement. When fatty change has a 
confusing appearance at either CT or US, MR 
imaging can be a useful modality for excluding 
neoplastic involvement. 


m SCHISTOSOMIASIS 

Six species of schistosomes use man as a host, 
and two species, Schistosoma japonicum and 
Schistosoma mansoni, typically cause signifi- 
cant hepatic disease. S japonicum infection is 
seen in China, Japan, and the Philippines, 
whereas $ mansoni infection occurs in Africa, 
the Caribbean, and Latin America. Infection re- 
sults from water contact, with the free-swim- 
ming cercariae burrowing through the skin. 
The organisms enter the bloodstream; after a 
period of migration and maturation, the adult 
worms reside in the mesenteric veins, where 
they mate and lay eggs. The eggs are either ex- 
creted in the feces or carried into the portal 
veins via the mesenteric venous system. 


e Pathologic Features 

The schistosome eggs embolize to the terminal 
branches of the portal veins, where they cause 
presinusoidal hypertension and incite a granur- 
lomatous reaction (Fig 12). The inflammatory 
response results in extensive fibrosis, with for- 
mation of broad fibrous septa throughout the 
liver. The eggs themselves die and undergo dys- 
trophic calcification. 
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Schistosomiasis. Unenhanced CT scan 


Figure 13. 
of a patient with $S japonicum infestation demon- 
strates the “tortoise shell” sign, which corresponds 
to deposits of calcified Schistosoma eggs (arrows) 
on the surface of the liver and in the periportal 
spaces. 


e Radiologic Features 
S japonicum infection results in a unique sep- 
tated appearance of the liver at CT and US (Fig 
13). Tortoise shell calcifications occur within 
the liver capsule and the septa as a result of an 
inflammatory reaction to the presence of the 
deposited schistosome eggs (20). HCC can oc- 
cur as a sequela. The inflammatory reaction to S 
mansoni infection causes periportal fibrosis, 
with periportal bands appearing echogenic at 
US, showing low attenuation at unenhanced 
CT, and enhancing markedly at enhanced CT. 
Reported cases have demonstrated no associ- 
ated calcifications at imaging, since the ova of S 
mansoni have not been shown to calcify (21). 
Both CT and US show characteristic features 
and are good modalities for evaluation of he- 
patic schistosomiasis. The MR imaging appear- 
ance is less characteristic. MR imaging has an 
inherent disadvantage in evaluation of schis- 
tosomiasis because it does not allow identifica- 
tion of the characteristic calcifications. 


EH SARCOIDOSIS 

Sarcoidosis is a multisystem disorder of un- 
known pathogenesis, identified pathologically 
by the presence of noncaseating, epithelioid 
granulomas. The diagnosis is often made by 
means of exclusion. Almost any organ in the 
body can be involved, and hepatic sarcoidosis 
is not uncommon. Sarcoidosis is reported to 
be the most common cause of hepatic granu- 
lomas (22). 
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Figure 14. 
graph (original magnification, X10; Masson stain) of a 
liver specimen from a patient With sarcoidosis dem- 
onstrates multiple granulomas in the periportal 
spaces (arrows). The blue-staining areas correspond 
to areas of surrounding fibrosis (arrowheads). This 
periportal involvement results in portal hyperten- 
sion. 


e Pathologic Features 

Noncaseating, epithelioid granulomas are pres- 
ent and are more apparent in the periportal re- 
gions and portal tracts than in the parenchyma 
ŒFig 14). A chronic fibroblastic reaction is in- 
cited by the granulomas, resulting in formation 
of fibrous septa within the periportal regions 
(Fig 14). This leads to development of portal 
hypertension and cirrhosis. 


e Radiologic Features 

Unfortunately, the imaging findings are nonspe- 
cific; typically, only hepatomegaly, splenomeg- 
aly, and cirrhotic changes are demonstrated 
Fig 15). The granulomas themselves are gener- 
ally too small to be identified at imaging. Al- 
though the resultant fibrous septa can be seen, 
they do not differ appreciably from those in 
other disease entities causing cirrhosis. MR im- 
aging has shown no characteristic signal inten- 
sity changes to date. Uptake of gallium-67 cit- 
rate at nuclear medicine evaluation is variable. 
Thus, no imaging modality allows adequate 
identification of hepatic sarcoidosis. 


5 AMYLOIDOSIS 

Amyloidosis results from deposition of fibrils 
of protein-mucopolysaccharide complexes 
throughout the body. Secondary amyloidosis is 
distinguishable from the primary form by the 
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a. b. 


Figure 15. Sarcoidosis. (a) T1-weighted MR image (300/30) demonstrates marked splenomegaly, adenopathy 
of the porta hepatis (arrows), and a diffuse, heterogeneous pattern of signal intensity throughout the liver. 
(b) Gradient-echo coronal MR image (30/12, 30° flip angle) shows heterogeneous signal intensity in the liver, a 
patent portal vein, and severe splenomegaly. The kidney (k) is displaced inferiorly and medially. Biopsy demon- 
strated sarcoidosis of the liver in a typical periportal arrangement, producing massive portal hypertension. 
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Figure 16. Amyloidosis. (a) Photomicrograph (original magnification, xX14; hematoxylin-eosin stain) shows 
perivascular deposition of amyloid (arrows) in the liver. (b) Photograph of the gross specimen shows massive 
deposits of amyloid in the liver, which produce distortion of the normal architecture. 


presence of an underlying chronic inflamma- jacent parenchyma may eventually become in- 
tory disease. Hepatic amyloidosis is common, volved, with resultant destruction of normal he- 
with only renal and splenic involvement occur- patic architecture. However, hepatic function is 
ring more frequently (23). often preserved. In secondary amyloidosis, the 
sinusoidal spaces are spared somewhat, with 

e Pathologic Features more deposition evident within the walls of the 
Hepatic deposition of amyloid results in gross hepatic arteries. The process is otherwise simi- 
hepatomegaly. In primary amyloidosis, the amy- lar. 


loid fibrils are deposited along the hepatic si- 
nusoids within the spaces of Disse (Fig 16). Ad- 
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e Radiologic Features 

Results of imaging are often nonspecific, with 
demonstration of hepatomegaly due to massive 
amyloid deposition. Occasionally, focal areas of 
low attenuation within the liver and spleen, 
corresponding to sites of amyloid deposition, 
can be seen at CT (Fig 17). This is termed the 
“amyloid pseudotumor appearance.” Delayed 
enhancement has also been demonstrated (24). 
The change in echogenicity is variable on US 
scans, and the MR imaging appearance has not 
been well described. Thus, CT is the best imag- 
ing modality available for evaluation of amy- 
loidosis, althougph it is less than ideal. 


& DIFFUSE NEOPLASTIC DISEASE 


e Hepatocellular Carcinoma 

HCC, the most common primary hepatic malig- 
nancy, has a high incidence of occurrence in 
southeast Asia and equatorial Africa but is rare 
in the Western world. In the Western Hermi- 
sphere, 80%-90% of patients with HCC will 
have cirrhosis as an underlying disease (2). 


Patbhologic Features .—At gross examination, 
HCC shows several patterns of tumor growth, 
including a solitary mass, nodular or multifocal 
involvement, and diffuse disease. Diffuse HCC, 
also known as cirrhotomimetic HCC, is the 
least common of the three patterns (Fig 18). Mi- 
croscopically, diffuse HCC is characterized by 
small foci of malignant hepatocytes throughout 
the liver. Invasion of the portal vein occurs 
commonly. The hepatic veins may also be in- 
volved with tumor. 


Radiologic Features .—HCC appears as a le- 
sion of low attenuation within the liver. The le- 
sions may enhance to a variable degree, but 
they often enhance less than the surrounding 
normal liver. Involvement of the portal vein 
may also be present (Fig 19). In the Western 
Hemisphere, patients with HCC commonly 
show signs of underlying cirrhosis. 

At MR imaging, HCC has high signal intensity 
on T2-weighted images and a variable appear- 
ance on T1-weighted images. The appearance 
on T2-weighted images is helpful in distinguish- 
ing foci of HCC from regenerative nodules or 
adenomatous hyperplasia, as previously dis- 
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Figure 17. Amyloidosis. Enhanced CT scan of the 
upper abdomen of a patient with amyloidosis dem- 
onstrates subtle areas of decreased attenuation (ar- 

rows) in the spleen, the periphery of the liver, and 

the periportal region. 


cussed. However, the signal intensity character- 
istics Of HCC do not allow accurate differentia- 
tion of the tumor from metastatic disease. The 
presence of underlying cirrhosis and portal 
venous involvement, however, makes HCC the 
more likely diagnosis. 

Overall, CT and MR imaging allow compa- 
rable lesion identification. MR imaging may of- 
fer better characterization of vascular involve- 
ment, however. US is less sensitive than CT and 
MR imaging in detection of HCC. 


e Metastatic Disease 

Metastases are the most common type of malig- 
nancy in the noncirrhotic liver. It is unusual for 
metastases tO OCCUr in a Cirrhotic liver because 
the pathologic changes of cirrhosis may result 
in an unfavorable environment for neoplastic 
seeding. Diffuse involvement of the liver can 
occur With many neoplasms; melanoma, breast 
carcinoma, small cell carcinoma, carcinoid, and 
pancreatic carcinoma are some of the more 
commonly encountered primary tumors. 


Pathologic Features .—The gross and micro- 
scopic features of metastases depend on the tu- 
mor of origin. The presence of hypervascularity 
may allow further categorization of metastatic 
lesions radiologically. Examples of hypervascu- 
lar metastases include those from choriocarci- 
noma, thyroid carcinoma, renal cell carcinoma, 
angiosarcoma, melanoma, and neuroendocrine 
tumors (Fig 20). 
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Figures 18, 19. HCC. (18) Photograph of a cut section of the liver shows multiple nodules of HCC (arrows) 
in a diffuse or cirrhotomimetic form. (19) Enhanced CT scan demonstrates diffuse, irregular areas of decreased 
attenuation in the liver (arrowheads) secondary to diffuse HCC, along with portal vein invasion (arrows). 





21. 


Figures 20, 21. Metastatic disease. (20) Cut section of an autopsy specimen from a patient with diffuse meta- 
static disease from an islet cell tumor shows massive involvement of the entire liver with metastases. (21) En- 

hanced CT scan of same patient as in Figure 20 shows subtle displacement of the normal liver parenchyma with 
massive metastatic involvement, as well as areas of increased enhancement that correspond to hypervascular re- 


gions of the metastases. 


Radiologic Features .—CT has been the mo- 
dality of choice for detection of metastases, 
with a reported sensitivity of 38%-96% (25-29). 
Metastases are generally lower in attenuation 
than the normal liver both before and after ad- 
ministration of contrast agents, with some vari- 
ability Fig 21). Hypervascular metastases may 
enhance as rapidly as the normal liver, poten- 
tially making their detection difficult without 
the use of unenhanced or delayed enhanced im- 
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ages. Diffuse involvement may be more difficult 
to identify, with subtle features including archi- 
tectural and vascular distortion and parenchy- 
mal heterogeneity. MR imaging has been shown 
to be at least as sensitive as enhanced CT, with 
lesions appearing hyperintense on T2-weighted 
images (25-29). US is less sensitive than CT and 
MR imaging in detection of metastases. 
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22a. 


Figures 22, 23. Diffuse lymphoma. (22a) High-power 


photomicrograph (original magnification, x 40; hema- 
toxylin-eosin stain) shows diffuse infiltration of the he- 
patic parenchyma by lymphomatous cells (arrows). 


(22b) Cut section of an autopsy specimen demonstrates 


obliteration of the normal hepatic architecture second- 


ary to diffuse lymphomatous involvement. (23) CT scan 


of a patient with diffuse Ilymphoma of the liver reveals 
diffuse low attenuation throughout the liver, focal 
lymphomatous nodules of low attenuation (arrows), 
and extensive periportal adenopathy (arrowheads). 


e Lymphoma 

Lymphoma can involve the liver primarily or 
secondarily. Primary lymphoma of the liver is 
extremely rare and usually manifests as a focal 
mass (30). More commonly, the liver is second- 
arily involved by either Hodgkin or non-Hodzg- 
kin lymphoma. 


Pathologic Features .—Three patterns of he- 
patic involvement by Iymphoma are seen: dif- 
fuse infiltration with invasion of the portal 
tracts (Fig 22), a focal mass, and a mixed pat- 
tern (a focal mass with infiltration). 


Radiologic Features .—The diffuse form of 
lymphomatous involvement is difficult to detect 
with CT, US, or MR because the infiltration of 
the liver does not result in significant architec- 
tural distortion (Fig 23). However, the focal 
mass and mixed infiltrative and nodular pat- 
terns of involvement are more readily detected 
with imaging. 

At CT, the lesions appear as foci of low at- 
tenuation, with variable enhancement (31). At 
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US, the lesions are generally hypoechoic. MR 
imaging shows foci of increased signal intensity 
on T2-weighted images, with relative decreased 
signal intensity on T1-weighted images. Under- 
lying diffuse infiltration may result in an overall 
slight increase in the signal intensity of the liver 
on T2-weighted images (32). 

Overall, CT is the modality of choice for 
evaluation of Iymphomatous involvement of the 
liver. 


B SUMMARY 

Radiology is assuming an increasing role in diag- 
nosis of diffuse liver disease. Advances in cross- 
sectional imaging, particularly in MR imaging, 
enable further characterization of hepatic pa- 
renchymal and architectural changes, allowing 
closer correlation with underlying pathologic 
changes. While some entities still have some- 
what nonspecific imaging features, others have 
a quite characteristic imaging appearance. For- 
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S tunately, some of the more common entities are 
also among the entities with characteristic im- 
aging features. Additional refinement in imaging 
techniques will undoubtedly allow even further 
characterization of diffuse disease of the liver. 
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Imagerie de diffusion hépatique 
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Abstract Résumé 


Diffusion-weighted MR imaging of the liver 
J Radiol 2010;91:381-93 


Diffusion-weighted imaging studies the motion of water molecules 
within a given tissue. Initially used for neuroradiological applications, it 
is now routinely used for abdominal imaging, especially liver imaging. 
The diffusion pulse sequence is a T2 echo-planar sequence where 
diffusion gradients are applied. In this article, we will review the 
sequence itself and the parameters used to optimize the sequence, 
quantitative and qualitative image evaluation, and the main applica- 
tions for liver imaging: characterization of focal lesions, detection of 
focal lesions, evaluation of response to therapy and quantification of 
liver fibrosis. 


Key words: Liver, imaging techniques. Liver, tumors. Liver, fibrosis. 
Functional MRI, tumors. Functional MRI, fibrosis. 


Introduction 


L’imagerie de diffusion mesure à l’échelle du voxel la mobilité 
des molécules d’eau dans un tissu donné. Cette mobilité, appelée 
classiquement mouvements browniens, est due à l'agitation ther- 
mique et dépend fortement du milieu environnant. La restric- 
tion de la diffusion dans les tissus biologiques est corrélée à la 
cellularité tissulaire, à l'intégrité des membranes cellulaires et à la 
vascularisation tissulaire (1). L’imagerie de diffusion est 
aujourd’hui une séquence standard disponible sur la plupart des 
machines pour les applications neurologiques et non neuro- 
logiques. Nous verrons dans ce chapitre les particularités de la 
diffusion hépatique, en rappelant d’abord les particularités 
techniques et les limites, puis en détaillant les principales indica- 
tions de l’imagerie de diffusion dans la pathologie hépatique. 


Séquences de diffusion pour l'exploration 
hépatique 


La séquence repose sur une acquisition T2 échoplanaire avec 
deux gradients identiques, situés de part et d’autre de l’impulsion 
180°, encore appelés gradients de diffusion. Ces gradients per- 
mettent de distinguer les protons immobiles au sein d’un même 
voxel, qui se rephasent complètement, des protons ayant diffusé 
qui sont incomplètement rephasés après l’action du deuxième 
gradient, entraînant une réduction de signal. 
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L’imagerie de diffusion étudie la mobilité des molécules d’eau dans 
un tissu donné. Initiée tout d’abord en IRM encéphalique, elle est 
maintenant d'utilisation courante dans l’abdomen et notamment 
dans le foie. La séquence d’'IRM de diffusion est une séquence T2 
écho-planaire à laquelle sont ajoutés des gradients de diffusion. Dans 
ce chapitre, nous aborderons successivement la séquence elle-même 
et les paramètres qui permettent son optimisation, l'analyse quali- 
tative et quantitative des images, puis les principales applications en 
pathologie hépatique : caractérisation des lésions focales, détection 
des lésions focales, réponse thérapeutique et quantification de la 
fibrose. 


Mots-clés : Foie, technique d’exploration. Foie, tumeurs. Foie, 
fibrose. IRM fonctionnelle, tumeurs. IRM fonctionnelle, fibrose. 


Le facteur b appelé constante de diffusion est exprimé en s/mm’ 


et correspond à la combinaison de l’amplitude, de la durée et du 
temps séparant les deux impulsions de gradient. Comme pour 
tous les organes et en particulier pour le foie, le choix de la valeur 
de b n’est pas standardisé. Dans la conférence de consensus qui 
s’est tenue à Toronto en 2008, les valeurs optimales de b pour 
l'étude des tumeurs hépatiques sont comprises entre 100 et 750 s/ 
mm (2). Il a également été conseillé lors de cette conférence de 
consensus d'utiliser au moins trois valeurs de b incluant b0, une 
valeur de b supérieure ou égale à 100 s/mm° et une valeur plus 
haute, supérieure ou égale à 500 s/mm” (2), ces valeurs permet- 
tant le calcul optimal du coefficient apparent de diffusion, que 
nous appellerons ADC pour « Apparent Diffusion Coefficient », 
en s’affranchissant du signal à b faible qui est beaucoup plus le re- 
flet de la microperfusion. 

Dans certains organes, la diffusion tissulaire est directionnelle, en- 
core appelée anisotrope comme le système nerveux central, le rein 
et le muscle. Il a été montré que le foie était isotrope (3) ; ainsi une 
seule direction de gradient est suffisante pour mettre en évidence 
les propriétés de diffusion du tissu intéressé. Cela étant, il est re- 
commandé, même dans les organes isotropes, d'enregistrer les 
mouvements de diffusion le long de trois gradients de direction or- 
thogonaux (ADCx, ADCy et ADCZz), le moyennage de ces trois 
valeurs permettant d'éliminer les facteurs confondants (2). 

Il n’y a pas de consensus concernant la respiration : acquisition en 
apnée, avec synchronisation respiratoire, ou en respiration libre. 
Les avantages de l'acquisition en apnée sont la rapidité d’acquisi- 
tion et l’absence d’artefacts de mouvement, mais le rapport 
signal-bruit est habituellement faible. L'ensemble du foie peut- 
être examiné en une ou deux apnées de 20 à 30 s. La synchronisa- 
tion respiratoire est également facile à implanter, mais le temps 
d'acquisition est long (5 à 10 mn). On observe une amélioration 
du rapport signal sur bruit, mais 1l existe un risque d’artefact 
pseudo-anisotropique qui peut donner des erreurs d'ADC (4). 
Récemment, il a été proposé un suivi du déplacement du foie 
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Mratoire, en diminuant très significativement le temps d'acquisition 


par rapport à la synchronisation respiratoire. Enfin la respiration 
libre est souvent utilisée. Le temps d'acquisition est long, mais in- 
férieur aux techniques de synchronisation respiratoire. Le 
moyennage multiple améliore très significativement le rapport 
signal sur bruit et permet des images plus fines que l’apnée. L’in- 
convénient est d'augmenter le flou dans l’image et des erreurs 
lors de la quantification par volume partiel. Cependant, la détec- 
tion, notamment des petites lésions, ne paraît pas affectée. Des 
études récentes semblent être plus en faveur de la synchronisa- 
tion respiratoire que de l’apnée (5, 6). 

L’imagerie de diffusion peut ne pas s'intéresser qu’au foie mais 
aussi au corps entier. Les paramètres des séquences corps entier 
ne seront pas détaillés dans ce chapitre. 

L’optimisation de la séquence de diffusion IRM a été rappelée 
dans la conférence de consensus de 2008 (2) : 

a) l'imagerie parallèle doit être utilisée, notamment pour l’ex- 
ploration hépatique, car elle raccourcit la longueur des trains 
d’écho et diminue les artefacts de susceptibilité et de champ 
magnétique ; 

b) le moyennage est d’autant plus important qu’on utilise des va- 
leurs de b élevées ; 

c) le temps d’écho doit être aussi court que possible, 50 à 80 ms à 
1,5 T'et plus court à 3 Tesla ; 

d) des agents péristaltiques permettent de diminuer les artefacts 
dus au mouvement des anses digestives ; 

e) il est fortement recommandé d'effectuer la séquence de diffu- 
sion chez des patients à jeun, pour minimiser la quantité d’air 
dans l’estomac qui dégrade les images du lobe gauche ; 

f) la suppression de graisse doit toujours être utilisée et peut être 
optimisée notamment par les techniques SPAIR (spectral presa- 
turation attenuated by inversion recovery) ou le recueil sélectif de 
l’eau ; 

g) 1l est souhaitable d'acquérir la séquence de diffusion avant 
administration de produit de contraste, même s’il semble que 
l'administration de chélates de gadolinium ne modifie pas signi- 
ficativement l'ADC. 

Les mouvements cardiaques induisent en imagerie de diffusion 
une perte de signal, plus nette dans le foie gauche que dans le foie 
droit : ceci devrait conduire à généraliser la synchronisation car- 
diaque (7). 

En pratique, compte-tenu des éléments énoncés plus haut, nous 
réalisons deux séquences de diffusion pour toute IRM de tumeur 
hépatique : 

e une séquence dite de détection à b0 et b20, car il a été montré 
que les séquences échoplanaires avec gradient de diffusion avec 
une valeur de b inférieure ou égale à 50 s/mm° ont une sensibilité 
accrue pour la détection des lésions hépatiques par rapport à une 
séquence pondérée en T2 avec saturation de graisse (8) ; 

e une séquence dite de caractérisation avec trois valeurs de b : 0, 
150 et 600 s/mm” permettant le calcul de l'ADC. Le calcul du 
coefficient apparent de diffusion de façon standard est obtenu 
par fit mono-exponentiel sur les deux valeurs supérieures de 
b. Les valeurs de b supérieures à 100 s/mm” permettent de s’af- 
franchir de la majeure partie de la composante microperfusive. 
Il est clair aussi que c’est une approximation et qu’à l’avenir il se- 
ra plus intéressant d'étudier la diffusion vraie et la diffusion ob- 
tenue avec petites valeurs de b pour déterminer la composante 
microperfusive. 
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Comme pour la standardisation de la séquence d’acquisition, 1l 
est proposé une standardisation dans le calcul de l'ADC (2) : 

a) la région d'intérêt doit inclure la totalité de la lésion cible ; 

b) la lésion cible doit si possible ne pas être choisie dans les aires 
qui sont plus artefactées que d’autres (notamment le lobe 
gauche) ; la lésion cible doit mesurer au moins deux centimètres 
de diamètre ; 

c) les lésions hétérogènes, notamment celles qui contiennent de la 
nécrose, posent un problème. Que la région d'intérêt doive inclu- 
re la totalité de la lésion ou seulement la partie viable est une 
question non résolue (2). 


Analyse 


C’est à la fois une analyse qualitative et quantitative qu'il faut fai- 
re pour les séquences de diffusion, en regardant simultanément 
la séquence aux différentes valeurs de b. À b0, il s’agit d’une ima- 
ge en pondération T2. Les petites valeurs de b sont particulière- 
ment intéressantes pour la détection des lésions hépatiques, mais 
pas pour la caractérisation (8). La supériorité de la séquence de 
diffusion à b faible par rapport à une séquence fast-spin écho T2 
pour la détection tumorale s'explique par le meilleur rapport 
contraste sur bruit de la séquence de diffusion et par l’absence de 
signal endovasculaire liée aux gradients de diffusion. L’amélio- 
ration du rapport signal sur bruit en diffusion entre une lésion 
charnue et le foie est due à l’effet synergique du contraste T2 et du 
contraste de diffusion, ainsi qu’à l’absence des effets de transfert 
de magnétisation qui réduisent le contraste entre les tumeurs so- 
lides et le foie sur les séquences en fast spin-écho. 

Les séquences de diffusion à valeurs de b élevées permettent 
d'analyser la diffusion des molécules d’eau dans la région analy- 
sée. Schématiquement, une persistance de l’hypersignal à b élevé 
traduit une restriction de la diffusion, alors qu’une chute de si- 
gnal à b élevé traduit une diffusion plus libre. Il faut bien connat- 
tre le piège des lésions qui sont fortement hyperintenses en T2, 
comme les kystes et les angiomes hépatiques, dont la persistance 
de l’hypersignal à b élevé n’est pas liée à une restriction de la dif- 
fusion mais bien au T2 long. Cet effet est appelé « T2 shine- 
through effect ». Le diagnostic correct peut être établi en regar- 
dant la carte d’'ADC. En effet, en cas de diffusion restreinte, la lé- 
sion sera hyperintense sur l’image de diffusion à b élevé et hy- 
pointense sur la carte d'ADC. À l'inverse, en cas de « T2 shine 
through », la lésion sera hyperintense sur l’image de diffusion à b 
élevé et sur la carte d'ADC. 

Une analyse quantitative de P'ADC peut se faire en mesurant 
PADC dans la lésion. Le calcul se fait sur la cartographie ADC 
qui est la reproduction quantitative de la diffusion hépatique. Si 
la lésion n’est pas clairement visible, la région d'intérêt est posi- 
tionnée sur une autre séquence ayant les mêmes paramètres spa- 
taux puis collée sur la cartographie ADC. 


Tumeurs hépatiques 


1. Caractérisation des lésions 


Plusieurs travaux ont mis en évidence des valeurs d'ADC statis- 
tiquement plus élevées dans les lésions bénignes, comme les an- 


giomes (fg. 1) et les kystes (fig. 2), que dans les lésions malignes 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 








comme les métastases et le carcinome hépatocellulaire qui ont 
des valeurs d'ADC basses. En fait, l'ADC des métastases (f1g. 3) 


est variable, parfois élevé dans les métastases nécrotiques et 


beaucoup plus bas dans les métastases cellulaires et hypervascu- 
larisées comme les métastases de tumeurs endocrines (9). Il exis- 
te peu d’études sur la diffusion des carcinomes hépatocellulaires 
(fig. À) : la plus récente, réalisée sur 125 carcinomes hépatocellu- 
laires, montre que l’ADC est compris entre 1,36 et 1,45 X 107 
fmm’/s. Les carcinomes hépatocellulaires sont hyperintenses 
par rapport au parenchyme avoisinant dans plus de 90 % des cas 
(10). IT semble exister une relation entre l'ADC et la différentia- 
tion tumorale, car les carcinomes hépatocellulaires sont d’autant 
plus hyperintenses en diffusion que le grade histopathologique 
est élevé (10). 

En revanche, les tumeurs bénignes hépatocytaires (adénome et 
hyperplasie nodulaire focale) ont des valeurs intermédiaires 
d'ADC qui ne sont pas statistiquement différentes des tumeurs 
malignes (3). 

Les kystes biliaires simples ont des valeurs d’'ADC plus élevées 
que celles des angiomes hépatiques. Le signal et l'ADC du kyste 
hydatique sont très variables en fonction de la maturation du 
kyste. 

Plusieurs auteurs ont proposé des valeurs seuils d'ADC pour dif- 
férencier les tumeurs bénignes des tumeurs malignes. La diffé- 
rence entre l’'ADC moyen des tumeurs bénignes et malignes est 
statistiquement différente dans toutes les études (3, 11) et ces ré- 
sultats se confirment aussi pour la caractérisation des lésions hé- 
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Volumineux angiome du foie droit. 

Séquence fast spin écho pondérée en T2 mettant en évi- 
dence une lésion en franc hypersignal. 

Séquence de diffusion à b0. L'hypersignal de la lésion est 
très prononcé. 

Séquence de diffusion à b500. Très nette chute de signal de 
la lésion, due à l'absence de restriction de la mobilité des 
molécules d’eau. La cartographie ADC (non montrée ici) 
mettait en évidence des valeurs très nettement supérieures 
à 2 x 10 mms. 


patiques de moins de 10 mm (12). La valeur seuil de 'ADC varie 
entre 1,4 et 1,6 X 10-?mm?/s. Dans une série incluant 211 lésions 
dont 136 malignes, l’aire sous la courbe pour le diagnostic de 
malignité était de 0,839 avec une sensibilité de 74,2 G, une spéci- 
ficité de 77,3 ©, une valeur prédictive positive de 85,5 % et une 
valeur prédictive négative de 62,3 % (13). L'analyse qualitative 
des images de diffusion joue aussi un rôle dans la caractérisation 
des lésions. Elle doit comparer le signal à b faible et à b élevé 
(supérieur à 500 sec/mm?). La chute de signal à b élevé est un 
indicateur très spécifique de lésions bénignes. 


2, Détection 


L’imagerie de diffusion joue un rôle qui devient majeur dans la 
détection des lésions hépatiques et notamment dans la détection 
des métastases chez les patients ayant un cancer connu (fg. 5). 
Jusqu'à très récemment, les séquences après administration 
d'agents de contraste spécifiques (hépatospécifique ou se fixant 
sur le système réticulo-endothélial) étaient considérées comme 
les séquences permettant la détection la plus élevée des métasta- 
ses hépatiques. Nasu er al ont publié en 2006 une étude montrant 
que l’imagerie de diffusion était plus sensible pour la détection de 
métastases hépatiques d’origine colorectale que l’TIRM après ad- 
ministration de particules de ferrite et notamment pour les lé- 
sions inférieures à un centimètre (14). En revanche, l'imagerie de 
diffusion était moins sensible au niveau du lobe gauche, compte- 
tenu des artefacts d’origine cardiaque (14). Il a également été 
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Multiples kystes biliaires. 

Séquence fast spin écho pondérée en T2 mettant en évidence de multiples lésions très hyperintenses en T2 (signal voisin du liquide 
cérébrospinal). 

Séquences de diffusion à b0O, b200, b600 et b900. Chute du signal nette sur les valeurs croissantes de b, témoignant de l'absence de 


restriction de la diffusion. 
Cartographie de l’ADC montrant une valeur très élevée, témoignant du caractère bénin de ces lésions. 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 





Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


c© 


elf 


Métastase hépatique et angiome sur la même coupe (l’angiome est situé en avant de la métastase). 

Séquence fast spin écho pondérée en T2 avec suppression de graisse. Les deux lésions sont en hyÿpersignal. On note un hypersignal 
un peu plus marqué au niveau de l'angiome hépatique. 

Séquence en pondération T2 single-shot. On identifie bien les deux lésions : la métastase très discrètement hyperintense et l'angiome 
nettement plus intense. À noter sur cette coupe qu'on voit également un kyste hyperintense, centimétrique du segment VIII. 
Séquences de diffusion à b20, b150 et b500. L'angiome et la métastase hépatique sont en franc hypersignal sur ces trois images. 
L'hyperintensité persistante de l’angiome est due au « T2 shine-through effect ». 

Cartographie ADC. Elle met bien en évidence un ADC nettement plus élevé dans l’'angiome que dans la métastase hépatique. 
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suggéré d’associer l'imagerie de diffusion à l’administration 


d'agent de contraste spécifique T2, mais ceci est encore débattu. 

Les séquences de diffusion ont été aussi comparées aux séquences 
en pondération T2 pour la détection de tumeurs hépatiques. Les 
séquences de diffusion sang noir (utilisant des petites valeurs de 
binférieures ou égales à 50 s/mm”) permettent une détection plus 
élevée que les séquences en pondération T2 (15). Dans la série de 
Zech et al, la séquence de diffusion avait une meilleure qualité 
d'image et moins d’artefacts que la séquence pondérée T2 avec 
saturation de graisse (8). 

La sensibilité de détection était de 83 % en imagerie de diffusion 
et de 61 % pour la séquence en pondération T2 (8). Le niveau de 
confiance était également plus élevé en imagerie de diffusion réa- 
lisée à b50 s/mm° (8). La supériorité de l'imagerie de diffusion a 
également été retrouvée dans la série de Parikh es al sur 211 lé- 
sions, avec une sensibilité de détection de 87,7 % avec la séquence 
de diffusion et de 70,1 % pour la séquence en pondération T2 (13). 
Ainsi l’imagerie de diffusion apporte des informations pour la 
caractérisation et pour la détection des lésions hépatiques. Les 
valeurs de b extrêmes sont les plus importantes, supérieure ou 
égale à 500 s/mm? pour la caractérisation et b inférieure ou éga- 
le à 50 s/mm° pour la détection, les valeurs de b intermédiaires 
étant nettement moins intéressantes (16). Ces séquences doi- 
vent donc faire partie des protocoles d'imagerie hépatique en 
cancérologie (17). 
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Métastase hépatique et angiome sur la même coupe 
(l'angiome est situé en avant de la métastase). 

Séquences écho de gradient 3D pondérée T1 avant (g) et 
après (h-i) administration de chélates de gadolinium. La 
métastase prend le contraste de façon circonférentielle 
(halo au temps artériel) et reste hyperintense au temps por- 
tal compte-tenu de son caractère fibreux. Le rehaussement 
de l’angiome est beaucoup plus progressif. 


3. Réponse au traitement 


Il existe actuellement de nombreux articles ayant évalué l’intérêt 
de l’imagerie de diffusion pour évaluer la réponse thérapeutique 
(chimiothérapie, radiothérapie, ou ablation locale) dans des étu- 
des expérimentales. L'efficacité thérapeutique se traduit par une 
augmentation du coefficient d’'ADC qui semble être plus précoce 
que les critères habituels de réponse, mais on observe 24 ou 
48 heures après le début du traitement une réduction transitoire 
de l'ADC (13). Ces auteurs ont bien montré que cette diminution 
précoce était due à une diminution de D* (partie microperfusive) 
liée à une ischémie, alors que l’augmentation plus tardive de 
l'ADC est due à une augmentation de D, liée à une diminution 
de la cellularité et une destruction des membranes cellulaires 
(apoptose, nécrose) (18). 

Les données chez l’homme sont beaucoup plus préliminaires. Il 
a été montré dans une petite série de métastases hépatiques trai- 
tées par chimiothérapie qu'il existait une augmentation de 
l'ADC à J3 et à J7 dans le groupe répondeur, défini par les critè- 
res RECIST et non par la réponse histologique (19). De façon 
encore plus intéressante, ces mêmes auteurs, ainsi qu’une autre 
équipe, ont montré que la valeur moyenne de l'ADC avant tout 
traitement était plus basse dans le groupe répondeur (suivant les 
critères RECIST) par comparaison au groupe non répondeur 
(19, 20). IT semblerait donc, au vu de ces résultats préliminaires, 
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Carcinome hépatocellulaire récidivant après hépatectomie droite. 

Séquence fast spin écho en pondération T2. La tumeur, située à la pointe du lobe gauche, est iso-intense, à peine visible. 

Séquences écho de gradient 3D pondérée T1 avant (b) et après administration de chélates de gadolinium. Le carcinome hépatocellu- 
laire, hypo-intense avant injection, est fortement hypervascularisé à la phase artérielle (c) et présente un wash-out au temps portal (d). 


Séquences de diffusion à b0O et b500. La tumeur, peu visible à b0, est fortement hyperintense à b élevé, ce qui est en faveur de la 
malignité. 
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que l’ADC avant traitement pourrait être prédictif du succès du 


traitement. 

Concernant le carcinome hépatocellulaire, 1l n’y a eu à notre 
connaissance que deux études évaluant l’imagerie de diffusion 
dans la réponse après chimio-embolisation. Une première étude 
a montré que l’augmentation de l'ADC était corrélée au pour- 
centage de nécrose détectée en histologie après traitement (21). 
Une étude plus récente chez 21 patients montrait qu'il existe bien 
une différence significative entre l’ADC du tissu tumoral viable 
et la nécrose (1,33 vs 2,04 X 10-?mm?/s) (22). Cependant, il n’exis- 
tait qu'une corrélation modérée entre l’'ADC et le pourcentage 
de nécrose ; la corrélation la meilleure étant obtenue sur la sé- 


quence injectée en soustraction (22). 


Maladies diffuses hépatiques 


On sait depuis plusieurs années qu’il existe une restriction de la 
diffusion dans le foie cirrhotique par rapport au foie normal (3, 
23, 24). Bien qu'il existe une hétérogénéité dans les valeurs 
rapportées (qui est liée aux différentes séquences et valeurs de b 
choisies), la baisse de l'ADC chez les patients cirrhotiques est retrou- 
vée dans toutes les études et l’hypothèse retenue est l’augmenta- 
tion de la trame collagénique associée à une chute de la perfusion 
hépatique. 

L’imagerie de diffusion a également été évaluée pour le diagnos- 
tic et la quantification de la fibrose hépatique. Taouli er al rap- 
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Métastases hépatiques. Bilan d'extension pré-opératoire. 
Séquences fast spin écho en pondération T2. L'analyse en 
première lecture retrouvait les deux lésions du secteur pos- 
térieur du foie droit. 

Séquences de diffusion à b0 et b500. On individualise trois 
hypersignaux, deux correspondent aux métastases visibles 
en T2, ainsi qu'une troisième située en avant de la veine 
hépatique droite. Cette lésion est visible rétrospectivement 
sur la figure 5a et a été confirmée comme métastase hépa- 
tique. 


portent chez 44 patients, dont 30 avec maladie chronique, une 
aire sous la courbe de 0,848 et 0,783 pour différencier les fibroses 
supérieures ou égales à 1 ou supérieures ou égales à 2. Dans cette 
étude, le coefficient d'ADC permettait également de prédire un 
stade d’inflammation supérieur ou égal à 1 (25). 

Lewin ef al ont comparé la valeur diagnostique de l’imagerie de 
diffusion au Fibroscan et aux marqueurs sériques de fibrose dans 
une large série de patients avec hépatite C (54 dont 10 cirrho- 
tiques), ainsi que chez 20 volontaires. Les valeurs d'ADC des 
patients ayant une fibrose modérée à sévère (F2 à F4) étaient in- 
férieures à celles qui avaient une fibrose modérée ou absente (F0 
- F1). L'imagerie de diffusion était supérieure au Fibroscan et 
aux tests sériques pour l'identification des patients F3-F4 (26). 
Deux études récentes semblent montrer que les modifications de 
la perfusion hépatique sont prépondérantes dans les modifica- 
tions d’ADC. Une première étude expérimentale a observé que 
des rats atteints de fibrose hépatique avaient des valeurs réduites 
d'ADC in vivo par rapport à des rats contrôles, mais que cette 
différence disparaissait ex vivo (27). Un travail clinique publié 
par Luciani er al chez des patients atteints de cirrhose et des vo- 
lontaires a confirmé la diminution d’ADC chez les cirrhotiques. 
La séquence d'imagerie de diffusion comprenait 10 valeurs de b 
allant de 0 à 800 s/mm?. Les courbes d’intensité de signal étaient 
bi-exponentielles, correspondant à la microperfusion pour la 
première et la diffusion pure pour la seconde. Ainsi, il a pu être 
démontré que la restriction de diffusion observée chez les cirrho- 
tiques est plus liée aux variations de D* qui reflète la diminution 


de perfusion hépatique (28). 
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Pefspectives de l'imagerie de diffusion 


N à première est la conséquence immédiate du chapitre précé- 
dent. Il est donc possible d’estimer la perfusion d’un tissu par 
l'imagerie de diffusion, à condition d'utiliser de multiples valeurs 
de b et d'analyser pour la perfusion les valeurs de b inférieures ou 
égales à 100 s/mm°. 

La deuxième application est d'étendre les indications de l’image- 
rie de diffusion non pas uniquement à la détection et à la caracté- 
risation des lésions hépatiques, mais aussi à l'extension extrahé- 
patique. Ce point fait l’objet d’un autre chapitre. 

En conclusion, l'imagerie de diffusion est une nouvelle approche, 
à la fois qualitative et quantitative, de l'imagerie hépatique. Elle 
est simple à réaliser et peut être optimisée sur toutes les IRM. Elle 
doit faire partie de l’exploration de toutes les tumeurs hépati- 
ques. Les applications concernant la réponse tumorale, la quanti- 
fication de la fibrose ou l’estimation de la perfusion restent 
aujourd’hui encore du domaine de la recherche. 


Points à retenir 


Notions générales 
e L'imagerie de diffusion doit faire partie du protocole 
d'acquisition des lésions focales hépatiques. 
e La séquence s'interprète avec les autres séquences. 
e L'examen est réalisé avant injection. 
e Les principaux pièges sont dans le lobe gauche hépatique. 
e L'analyse qualitative doit s'accompagner du calcul d'ADC. 


Rappels techniques 
e Séquence T2 écho-planaire. 
e Avec suppression de graisse. 
e Avec acquisition parallèle. 
° En apnée ou respiration libre. 
e Avec au moins trois valeurs de b. 
e La valeur maximale de b est comprise entre 500 et 750 s/mm°. 


Principaux résultats 

e Une chute du signal de la lésion à b élevé est très en faveur de 
lésion bénigne. 

e L'ADC des lésions bénignes est supérieur à celui des lésions 
malignes. 

e La valeur seuil entre ces lésions est comprise entre 1,4 et 1,6 
10 mme 

e La séquence de diffusion est la plus sensible pour la détection 
des lésions hépatiques. 

e L'imagerie de diffusion pourrait permettre d'évaluer la réponse 
thérapeutique plus tôt que les critères classiques. 

e L'imagerie de diffusion permet de quantifier le degré de fibrose 
hépatique. 

e Les variations d'ADC au cours de la fibrose semblent 
essentiellement liées à la perfusion hépatique. 
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Hépatopathies de surcharge et cirrhose 


Y. Gandon 
D. Olivié 
C. Juhel 
T. Rohou 
C. Aubé 


Résumé. — Les hépatopathies de surcharge regroupent des pathologies variées qui entraînent une infiltration 
intra- ou extracellulaire du foie. Les plus fréquentes sont la stéatose et la surcharge en fer, que l’on rencontre 
dans l’hémochromatose génétique ou les autres hépatosidéroses. Il existe d’autres atteintes diffuses 


beaucoup plus rares (maladie de Wilson, glycogénoses, amyloses...). La fibrose hépatique et la cirrhose 
peuvent aussi être adjointes à ce groupe. 


© 2004 Elsevier SAS. Tous droits réservés. 


Mots-clés : Stéatose ; Hémochromatose ; Hépatosidéroses ; Fibrose hépatique ; Cirrhose ; Maladie de 
Wilson ; Sphingolipidoses ; Glycogénoses ; Amylose 


Introduction 


L'imagerie permet de plus en plus de dépasser la stricte analyse 
morphologique et apporte, de par la variété des techniques 
d'acquisition et l’évolution vers l'imagerie fonctionnelle, des 
données sur la structure des tissus et la présence d'anomalies 
diffuses qui ne se traduisent pas toujours par une dysmorphie ou 
une hétérogénéité des organes analysés. Le foie en est un exemple 
particulièrement démonstratif. Il est possible maintenant de 
rechercher et de quantifier une stéatose ou une surcharge hépatique 
en fer. On peut encore souvent porter le diagnostic de cirrhose par 
l'analyse du flux doppler et essayer de caractériser les nodules 
associés. Les autres atteintes plus rares sont moins dissociables et 
confirment que, malgré tous ces progrès, l'imagerie ne doit pas être 
dissociée des données cliniques ou biologiques. 


Stéatose hépatique 


DESCRIPTION GÉNÉRALE 


= Anatomie pathologique 


La stéatose hépatique correspond à une surcharge en graisse dans le 
cytoplasme des hépatocytes. Il s’agit d’une atteinte fréquemment 
observée, isolément ou en combinaison avec d’autres lésions 
diffuses. L’appréciation de la surcharge graisseuse peut être estimée 
de façon semi-quantitative en dissociant deux types d'atteinte selon 
la morphologie des inclusions dans le cytoplasme hépatocytaire : la 
stéatose macrovésiculaire quand la graisse siège dans une grosse 
vésicule cytoplasmique et la stéatose microvésiculaire, formée de 
petites vésicules et dont les étiologies sont plus sévères. 
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Tableau 1. - Étiologies des stéatoses 


Stéatose macrovésiculaire 

+ Alcoolisme 

e Obésité 

+ Diabète sucré 

* Altérations nutritionnelles : dénutrition, bypass jéjuno-iléal, nutrition parentérale 
+ Drogues et toxines 

+ Maladies métaboliques congénitales : glycogénose de type I, maladie de Wilson, 
galactosémie... 

* Autres : hépatite C, sida 


Stéatose microvésiculaire 


+ Stéatose aiguë gravidique 
+ Syndrome de Reye 
+ Drogues et toxines 
+ Certaines hépatites aiguës 


= Étiologie 


Il existe de multiples étiologies dominées par l’alcoolisme 
(Tableau 1). Selon le mécanisme en cause, la répartition de la graisse 
peut être macro- ou microvésiculaire. li 


= Clinique 


La stéatose est habituellement totalement asymptomatique maïs elle 
peut s'accompagner d’une cytolyse, voire de douleurs abdominales 
et d’une cholestase ictérique. Une hépatomégalie est possible. Des 
éléments cliniques peuvent orienter l'enquête étiologique 
(intoxication alcoolique, cachexie, grossesse au troisième trimestre 
avec apparition d’un prurit, de nausées, d’une polydipsie ..). 
Biologiquement il existe souvent une cytolyse. 


IMAGERIE 


= Stéatose diffuse et régulière 


Le foie peut être augmenté de volume. Les différentes techniques 
d'imagerie permettent de visualiser plus ou moins facilement la 
présence d’une surcharge graisseuse. 
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Échographie 2 3 


En échographie, le foie stéatosique présente une augmentation de 
son échogénicité qui, en théorie, est proportionnelle à l'importance 
de la surcharge graisseuse. Ainsi, l’'hyperéchogénicité physiologique 
du parenchyme hépatique par rapport au cortex rénal augmente en 
cas de stéatose. En proportion, les structures liquidiennes (vésicule 
ou vaisseaux) apparaissent très contrastées. Cette augmentation de 
la réflexion du faisceau ultrasonore est responsable de son 
atténuation et donc de la difficulté d'explorer en profondeur un foie 
stéatosique. D’autres anomalies diffuses peuvent s'accompagner 
d’une hyperéchogénicité hépatique (fibrose hépatique, forte 
surcharge en fer ou en cuivre, glycogénose). 


Scanner 


En scanner, sans injection, la densité physiologique du foie est de 
l’ordre de 60 unités Hounsfield (UH). Il est un peu plus dense (de 
10 UH) que la rate. Les gros vaisseaux du foie (les veines sus- 
hépatiques et portes) apparaissent physiologiquement hypodenses 
car la densité du sang circulant est d'environ 35 UH. 

En cas de stéatose, la densité du foie baisse. Au départ, lorsque le 
foie a une densité de 30 UF, elle s'accompagne d’une inversion du 
gradient de densité entre le foie et la rate et d’un effacement relatif 
des vaisseaux du foie. Une surcharge plus importante (densité du 
foie au-dessous de 20 UH) entraîne une inversion du contraste entre 
le foie et les gros vaisseaux intrahépatiques, qui, relativement, 
deviennent hyperdenses (Fig. 1). Dans les formes majeures, la 
densité du foie descend en dessous de O0 UH. La baïsse de la densité 
est proportionnelle au degré de stéatose, “ mais d’autres facteurs, 
par exemple une surcharge en fer associée, peuvent perturber cette 
quantification. FI 

Après injection intraveineuse d’iode, le diagnostic est plus difficile 
car la mesure de la densité du foie est trop variable en fonction de la 
phase d’opacification. La valeur de la densité hépatique n’est 
significativement trop basse que dans les fortes surcharges. Le 
diagnostic peut alors être évoqué devant un trop bon contraste entre 
le foie et les vaisseaux intrahépatiques mais surtout sur la mise en 
évidence d’une hypodensité du foie par rapport à la rate à une phase 
d'opacification portale ou plus tardive. fl La comparaison aux 
muscles varie moins en fonction de la phase d’opacification. 


Imagerie par résonance magnétique [#11 


La stéatose hépatique n’entraîne pratiquement pas de modification 
du signal du foie en imagerie par résonance magnétique (IRM) avec 
des séquences en écho de spin T1 ou les séquences à pondération 
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Figure 1 Coupes tomoden- 
sitométriques sans injection : 
stéatose hépatique entraînant 
une hypodensité diffuse du foie. 
A. Stéatose modérée (30 UH) 
avec une simple disparition re- 
lative du contraste des vais- 
seaux intrahépatiques. B. Stéa- 
tose plus importante (15 UH) 
avec inversion du contraste des 
| vaisseaux qui apparaissent 
| spontanément plus denses que 
| le foie. 


En opposition de phase : 


1T:TE=3,4ms x N impairs (soit 3,4 ms, 10,2 ms...) 
1,5T:TE=2,25 ms x N impairs (soit 2,25 ms, 6,7 ms...) 


> + =) 


En phase : 


1T:TE=8,4ms x N pairs (soit 6,8 ms, 12,6 ms...) 
1,5 T:TE=2,25 ms x N pairs (soit 4,5 ms, 9 ms...) 


> + D - 


Figure 2 Variation du signal des tissus en IRM selon le temps d'écho sur des sé- 
quences en écho de gradient. En opposition de phase, le signal de la graisse et celui de 
l’eau s'opposent, amenant à une baisse du signal moyen dans un pixel qui contient un 
mélange d'eau et de graisse. En phase, les signaux s'additionnent. 


T2. Avec les séquences en écho de gradient T1, largement utilisées 
actuellement, il faut être particulièrement attentif au temps d’écho 
utilisé. Avec un temps d’écho en phase (par exemple 4 ms à 1,5 Tesla 
ou 7 ms à 1 Tesla), le signal du foie stéatosique est légèrement plus 
intense que celui d’un foie normal. En revanche, avec un temps 
d'écho en opposition de phase (par exemple 2 ms à 1,5 Tesla ou 
3,5 ms à 1 Tesla), le signal s’abaisse lorsque les pixels contiennent 
un mélange d’eau et de graisse, ce qui est le cas du foie stéatosique. 
En effet, les protons de l’eau et de la graisse sont complètement 
déphasés dans ce pixel et leur signal s’annule (Fig. 2). Cette baisse 
de signal est maintenant plus facile à apprécier en réalisant des 
séquences écho de gradient à double écho, en prenant les premiers 
échos en phase et en opposition de phase (Fig. 3). 


Il a ainsi été récemment proposé de quantifier la surcharge 
hépatique en fer en mesurant la baisse de signal entre les deux échos 
opposés. 


Une autre solution pour apprécier la présence de graisse dans une 
structure est d'utiliser une saturation préalable des protons de la 
graisse, mais ceci est moins efficace et allonge le temps d'acquisition 
de la séquence, ou diminue le nombre de coupes autorisées. Des 
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séquences permettant une excitation spécifique de l’eau utilisée dans 
d'autres domaines 7 “l pourraient aussi s'appliquer à l’analyse de 
la stéatose. 


= Stéatose irrégulière 


On peut découvrir de faibles variations de la répartition d’une 
stéatose. Les différences sont souvent séparées par des plans 
rectilignes, en rapport avec les territoires vasculaires. La globalité de 
la stéatose permet de poser facilement le diagnostic et les 
irrégularités de la répartition sont habituellement facilement 
reconnues et ne nécessitent pas d’exploration complémentaire. 


Mais parfois les variations sont plus localisées et plus marquées. 
Elles sont volontiers liées à des variations vasculaires #18l et forment 
soit de véritables zones de foie épargnées par la surcharge, soit à 
l'inverse des zones de surcharge localisées. Ces anomalies peuvent 
à l'extrême prendre un aspect pseudotumoral, uni- ou 
multinodulaire. 


Stéatose subtotale ou îlot de foie sain 


Il peut exister, au sein d’un foie totalement stéatosique, une zone de 
foie qui n’a pas de surcharge graisseuse (Fig. 4). Le diagnostic d’îlot 
de foie sain repose sur les arguments suivants : 


— la localisation est souvent périvésiculaire, préhilaire au niveau du 
segment IV, au niveau du segment I ou encore en périphérie du 
foie, sous-capsulaire. Ceci s'explique par des variantes de 
vascularisation inversant la proportion d'apport portal et systémique 
au niveau de la zone concernée ; 


— il n’y a pas de retentissement sur les structures vasculaires ou sur 
les contours du parenchyme hépatique ; 
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Figure 3  IRM, séquences en écho de gradient 
à 1,5T. La séquence en opposition de phase (A) (TE 
= 2,2 ms à 1,57) donne un signal abaissé du foie, 
du spongieux et un surlignage hypo-intense du 
rein et des anses digestives. Le signal hépatique et 
du spongieux redevient normal en phase (B) et 
l'on note la disparition du liseré hypo-intense 
autour des structures entourées de graisse. 





L 








Figure 4  Stéatose irréçu- 
lière scanner sans injection. 
" L'hypodensité diffuse du foie, 
D avec hyperdensité relative des 
vaisseaux, est irrégulière avec 
de faibles variations au sein de 
zones triançulaires, sectorisées. 
De plus, il existe des petites zo- 
nes de foie sain au contact de la 
vésicule. 


— on voit parfois des vaisseaux normaux traversant la zone qui 
semble anormale ; 


— cette zone est homogène ; 


— après injection, le gradient de contraste entre le foie stéatosique et 
la zone de foie sain reste inchangé aux différents temps puisque le 
rehaussement évolue de façon totalement parallèle à celui du foie, 
sans zone hyper- ou hypovascularisée. Dans la majorité des cas, 
l’image est suffisamment caractéristique en échographie ou en 
scanner pour ne pas avoir besoin d'investigation complémentaire. 
Sinon, on peut avoir recours à l’IRM pour confirmer l'isosignal de la 
zone suspecte en T1 (séquence en écho de gradient en phase), en T2 
et sur les différents temps (artériel, portal et tardif) après injection 
de gadolinium. La séquence en opposition de phase, si possible en 
double écho, est indispensable car elle seule permet de retrouver la 
lésion avec un signal abaissé. 


Stéatose localisée H°-23] 


Il s’agit du problème inverse. Ici, seule une petite zone de foie 
présente une stéatose marquée. Le diagnostic peut être plus difficile 
à évoquer car le foie adjacent est normal ou moins stéatosique et on 
va devoir faire la différence en échographie ou en scanner avec une 
tumeur (Fig. 5). 

La première étape est de confirmer la présence de graisse dans la 
zone suspecte. La mesure de la densité en scanner est spécifique 
uniquement en dessous de -10 UH ou même -20 UH. 

L'IRM est beaucoup plus sensible pour affirmer la présence de 
graisse si l’on acquiert des images en opposition de phase et en 
phase au sein d’une séquence à deux échos. Un abaïissement du 
signal de la zone sur le premier écho en opposition de phase signe 
l'association de graisse et d’eau dans le même pixel. 
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Figure5  Stéatose irrégulière et focale. À. En échographie, la zone préhilaire appa- 
raît hyperéchogène mais non nodulaire et sans refoulement des vaisseaux adjacent. B. 
En scanner sans injection, il existe une hypodensité diffuse du foie mais avec une zone 
plus hypodense juste devant le hile. C. Après injection, le gradient de contraste est si- 
milaire. 


Reste ensuite à éliminer les autres lésions pouvant avoir un contenu 
graisseux. On va utiliser les mêmes arguments que dans le cas d’une 
stéatose subtotale (cf. supra) et en particulier l’absence de différence 
de rehaussement entre les zones après injection intraveineuse de 
produit de contraste. Dans les formes en plage, aux limites 
rectilignes, le diagnostic est souvent aisé. Il peut en revanche être 
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Figure 6  Stéatose multinodulaire. A. En échographie il existe de multiples zones 
hyperéchogènes englobant par endroit des veines sans aucune compression ou défor- 
mation. B. Sur la séquence en T2, les zones pathologiques sont légèrement intenses 
mais le foie contient un peu de fer : il est moins intense que le muscle. C. En IRM(GRE 
T1 en coronal) : les zones pathologiques sont légèrement hypo-intenses mais le TE n'est 
pas en phase. 


difficile dans les formes très arrondies où la distinction avec un 
adénome peut être délicate. On propose alors une double biopsie 
dans la lésion et dans le foie adjacent. 


C’est particulièrement le cas des exceptionnelles formes 
multinodulaires (Fig. 6), réalisant des zones hyperéchogènes un peu 


expansives, volontiers au contact des veines sus-hépatiques pouvant 
faire poser à tort le diagnostic de métastases. ?# 1 L'IRM en 
opposition de phase est alors d’un apport considérable. Le 
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diagnostic cree des adénomes multiples est encore plus 
difficile, car ils peuvêRt contenir de la graisse, et il impose souvent 
la réalisation d’une biopsie. 


= Lésions dans un foie stéatosique 


Il faut signaler que l’échogénicité hépatique peut modifier la 
sémiologie des lésions tumorales. Elle peut masquer ou inverser 
le contraste des lésions qui seraient normalement hyper- 
échogènes. 

On a des problèmes similaires en scanner. Un hémangiome peut être 
spontanément hyperdense, devenir hypodense à la phase portale et 
redevenir hyperdense lorsqu'il se remplit. 


En IRM, on peut avoir également des problèmes d'interprétation si 
l’on utilise une séquence en opposition de phase, les lésions prenant 
alors souvent un aspect hyperintense par abaissement relatif du 
signal du foie sous-jacent (Fig. 7). 


… Lésions combinées 


On peut observer conjointement des plages de fibrose et une 
stéatose. En échographie, le foie est échogène et volontiers 
hétérogène. En tomodensitométrie, il existe un contraste net entre la 
stéatose hypodense et la fibrose plus dense donnant un aspect 
réticulé hétérogène (Fig. 8). 

Cette association peut être liée à la présence d’une stéatose s’ajoutant 
à une cirrhose d’origine alcoolique. Mais ceci peut survenir aussi 
dans l’évolution d’une stéatose sur obésité vers une NASH (non 
alcoolic steatohepatitis). Pl 


Il peut y avoir une surcharge en fer modérée associée à une stéatose 
dans le cadre d’une hépatopathie dysmétabolique. 27 781 


Surcharges hépatiques en fer °: 


DESCRIPTION GÉNÉRALE 


= Mécanisme et anatomie pathologique 


Il s’agit le plus souvent dans nos contrées d’une surcharge en fer 
liée à une hyperabsorption intestinale du fer avec une captation 
hépatocytaire augmentée par suppression du rétrocontrôle. Dans ce 
cas le fer est retrouvé par la coloration de Perls dans les hépatocytes. 
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Figure 7  Adénomes dans un foie stéatosique. La relativité entre le signal des tu- 
meurs et celui du foie est dépendant de la phase si on utilise des séquences en écho de 


gradient. En opposition de phase (A) (TE = 2,2 ms), les lésions sont hyperintenses alors 
qu'en phase (B) (TE = 4,5 ms) elles sont plutôt hypo-intenses. 


Dans les autres surcharges, le ratio entre le fer hépatocytaire et le fer 
dans les cellules de Kupffer peut s’inverser, en particulier dans les 
hémosidéroses observées dans les anémies hémolytiques. 


“ Étiologies 


Hémochromatose 1 


Les surcharges hépatiques en fer sont fréquentes et dominées dans 
les pays occidentaux par l’hémochromatose, maladie génétique dont 
la prévalence peut atteindre 4 à 5% dans certaines régions. La 


Figure 8  Stéatose et fi- 
brose. A. Scanner sans injec- 
tion : ascite, hypodensité hété- 
rogène diffuse du foie. B. Après 
injection, on retrouve le même 
gradient de contraste. Les vais- 
seaux sont rehaussés. 
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localisation récente d’un gène (C28 orrélé à la maladie facilite le 
diagnostic étiologique. Il existe un Petit pourcentage de patients (5- 
10 % selon les régions) qui ont une hémochromatose génétique liée 
à une autre mutation qui impose alors un séquençage plus large. 


Surcharges génétiques particulières 


Elles sont rares : hémochromatose néonatale très grave, 
hémochromatose juvénile conduisant rapidement à une insuffisance 
cardiaque, hypotransferrinémie, acéruloplasminémie (cf. infra). 


Hépatosidérose dysmétabolique 


Cette entité d’individualisation récente 8 %!1 doit être évoquée 
devant une hyperferritinémie avec un coefficient de saturation et une 
sidérémie normale sans autre cause d’hyperferritinémie 
(inflammation, alcoolisme ou cytolyse). Presque tous les patients 
(95 %) ont un autre trouble du métabolisme : obésité, 
hyperlipidémie, anomalie du métabolisme glucidique, hypertension 
artérielle. #21 


Maladies hématologiques 


Une surcharge secondaire, prédominant dans le système 
réticuloendothélial peut être due à une dysérythropoïèse imposant 
des transfusions répétées, particulièrement l’anémie hémolytique 
congénitale (B-thalassémie) et l’anémie réfractaire sidéroblastique 
idiopathique. Les conséquences de la maladie hématologique ou 
l'atteinte cardiaque sont plus à craindre que l'atteinte hépatique. 


Maladies chroniques du foie 


Hépatopathie alcoolique, cirrhose et hépatite virale F1 peuvent 
s'accompagner d’une surcharge hépatique en fer avec une 
potentialisation des risques. En fin d'évolution, devant la découverte 
d’une cirrhose avec présence d’une surcharge hépatique en fer, il 
n'est pas toujours facile de savoir si la présence du fer est une cause 
ou une conséquence. Le test génétique peut être nécessaire pour faire 
la part des choses. 


Prise médicamenteuse et excès d'apport 


Un excès d'apport de fer par voie orale ou par injection (dopage) 
doit être recherché. 5 


= Clinique et biologie 


La présence de signes cliniques cutanés (mélanodermie), liés à un 
diabète, à une atteinte cardiaque ou articulaire est en rapport avec 
une surcharge ancienne et souvent majeure. En fait, le diagnostic est 
habituellement plutôt évoqué devant la présence d’une élévation des 
paramètres biologiques liés au métabolisme du fer (fer sérique, 
ferritinémie, coefficient de saturation de la sidérophiline) ou dans le 
cadre d’un contexte familial. 


Si le coefficient de saturation est supérieur à 45 %, le diagnostic 
d’'hémochromatose génétique est probable et doit être confirmé par 
le test génétique. S'il est positif (seule l’homozygotie est 
significative), il n’est pas nécessaire d'effectuer une évaluation du 
degré de surcharge hépatique en fer car il est en général bien corrélé 
à l’hyperferritinémie. La réalisation d’une biopsie hépatique n’a 
d'utilité que pour rechercher et quantifier la fibrose hépatique 
conséquence de la surcharge en fer. Cette fibrose n’a été observée 
que chez des patients qui ont soit une hépatomégalie, soit une 
hyperferritinémie supérieure à 1000, soit encore une cytolyse. 4 


Si le coefficient de saturation est inférieur à 45 %, il peut exister une 
surcharge en fer mais on peut exclure une hémochromatose 
génétique. Ainsi, devant une hyperferritinémie sans anomalie du 
coefficient de saturation, il faut en premier lieu éliminer toutes les 
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Figure9 Scanner sans injection : hyperdensité spontanée du foie. Les vaisseaux ap- 
paraissent très hypodenses par rapport au foie. À. Hémochromatose génétique avec sur- 
charge majeure (densité du foie à 95 UH). B. Traitement par amiodarone (densité du 
foie à 86 UH). 


étiologies classiques ne s’accompagnant pas de surcharge en fer (cf. 
supra) avant de demander une IRM à la recherche d’argument en 
faveur d’une hépatosidérose dysmétabolique. 


IMAGERIE 
= Évaluation de la surcharge hépatique en fer 


Échographie 


Une forte surcharge hépatique en fer peut être responsable d’une 
hyperéchogénicité du foie. Le diagnostic différentiel se pose alors 
avec d’autres infiltrations diffuses et en particulier une stéatose. 
L'échographie est donc aspécifique, et ne peut pas être utilisée pour 
rechercher une surcharge hépatique en fer. 


Scanner 


Le scanner peut montrer une augmentation spontanée de la densité 
du parenchyme hépatique (Fig. 9). Elle n’a de valeur qu'au-dessus 
de 75 UH. La sensibilité du scanner est donc faible car il faut une 
surcharge majeure pour entraîner une augmentation de la densité 
au-dessus de ce seuil. De plus, il existe des faux positifs (traitement 
par amiodarone, glycogénose, déshydratation) et surtout des faux 
négatifs par association à une stéatose. Le scanner n’a donc aucun 
intérêt pour détecter la présence d’une surcharge hépatique en fer. 
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L'utilisation du “nes double énergie, technique séduisante en 


théorie et sur des pièmiers résultats cliniques, a été rapidement 
abandonnée. 


IRM 


L'IRM est rapidement apparue comme une technique sensible à 
l'existence de fer au sein des tissus. F6#1 En effet, le fer entraîne une 
baisse importante du signal par effondrement du temps de 
relaxation T2. #1 


La plupart des études quantitatives ont cherché à quantifier de fortes 
surcharges franches en se basant sur des séquences en écho de spin, 
l'estimation de charge en fer se faisant par l’analyse du rapport 
foie/muscle F1 ou en utilisant le calcul du temps de relaxation 
transversale T2. #1 Ce dernier est bien évidemment plus lourd à 
mettre en œuvre, nécessite des séquences spécifiques pour être 
adapté aux valeurs extrêmes rencontrées dans cette pathologie et 
n'est donc pas transposable d’un appareil à un autre. Sa sensibilité 
est moins bonne que celle du rapport foie/muscle en écho de 
gradient. # #1 Cependant, la sensibilisation des constructeurs d’'IRM 
à ce problème clinique doit faire apparaître rapidement des 
séquences plus adaptées capables de mesurer le T2*, c’est-à-dire la 
décroissance du signal sur les séquences en écho de gradient. 


En effet, les séquences en écho de gradient (GRE) sont plus sensibles 
à la présence de fer car elles comportent un rephasage moins 
performant ne compensant pas les hétérogénéités locales du champ 
magnétique (on parle alors de T2* au lieu de T2). L'utilisation de ces 
séquences avec un TE long, donnant une pondération en T2*, a 
permis d’abaisser le seuil de détection par rapport à des séquences 
en écho de spin pondérées en T2. “#1 Elles sont encore plus sensibles 
à 1,57 fl et sont reconnues comme les séquences à mettre en œuvre 
pour détecter une faible surcharge. [#1 


En pratique, le protocole d’acquisition est simple et doit pouvoir 
être utilisé sur tout appareillage. #1 II comprend 3 à 4 séquences en 
écho de gradient 2D en apnée, avec un TR court (120 ms par 
exemple) et un TE est en phase (4, 9, 14, 21 ms à 1,5T). L'appréciation 
de la baisse du signal du foie se fait par la réalisation de « ROI » 
mesurant le signal moyen du foie et des muscles paravertébraux, en 
évitant les artefacts. Ces mesures peuvent permettre d'estimer une 
surcharge hépatique en fer (www.radio.univ-rennes].fr). 


Seules les séquences les plus sensibles avec un TE long peuvent 
réellement éliminer une surcharge en fer, le signal du foie normal ne 
comportant pas de surcharge en fer apparaît alors hyperintense ou 
iso-intense par rapport aux muscles (Fig. 10). 


M Lésions associées 


Atteinte des autres organes 


Une hémochromatose génétique ne donne pratiquement jamais de 
surcharge splénique. 1 Les autres surcharges en fer, en particulier 
transfusionnelles, entraînent une surcharge non plus hépatocytaire 
mais réticuloendothéliale, avec également un abaissement 
considérable du signal de la rate qui alors souvent prédomine 
(Fig. 11). 11 Une hypersidérose dysmétabolique peut donner une 
légère surcharge splénique. 

Un hyposignal du pancréas se rencontre quasi exclusivement dans 
une hémochromatose génétique ancienne et évoluée, pratiquement 
toujours au stade de cirrhose. 

On peut observer un hyposignal de la corticale du rein, du 
myocarde ou de l’hypophyse dans des formes majeures. 

Au niveau des articulations, on peut observer: une 
chondrocalcinose, une arthropathie dégénérative avec géodes sous- 
chondrales, en particulier de la tête des 2° et 3° doigts. 

Une surcharge en fer des noyaux gris centraux est caractéristique 
d’une acéruléoplasminémie. 
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Cirrhose 


Nous avons vu qu'elle peut être cause ou conséquence et qu'il existe 
des facteurs prédictifs de fibrose permettant de limiter les 
indications des biopsies. 55 Rappelons par ailleurs que des nodules 
de régénération peuvent contenir du fer. 


Carcinome hépatocellulaire 


Le risque de carcinome hépatocellulaire est lié à l'importance de la 
surcharge, à sa durée et à la présence d’une fibrose sous-jacente. 
Un patient qui présente une cirrhose sur surcharge hépatique en fer 
a plus de risques de faire un carcinome hépatocellulaire qu’un 
patient qui a une cirrhose d’une autre origine. Le potentiel rôle 
carcinogène du fer [#1 incite donc à traiter toute surcharge 
significative supérieure à deux fois la limite supérieure de la 
normale, soit environ 80 amol/g, y compris des surcharges 
dysmétaboliques. FT Un nodule tumoral est facilement dépisté en 
IRM si le foie est fortement surchargé en fer (Fig. 12). 


Modification de la séméiologie des tumeurs 


Comme pour la stéatose, la modification du signal de base du foie 
peut modifier la séméiologie relative des tumeurs. Aïnsi, certaines 
lésions décrites comme hyperintenses seraient en fait iso- ou hypo- 
intenses si elles étaient au sein d’un foie au signal normal, non 
abaissé par la présence de fer. La réalisation d’une séquence en écho 
de gradient T2 permet de redresser l'erreur d'analyse en confirmant 
la surcharge : le foie est moins intense que le muscle (Fig. 13). 


Cirrhose hépatique 


DESCRIPTION GÉNÉRALE 


= Anatomie pathologique 


Le diagnostic de référence de la cirrhose demeure l'examen 
anatomopathologique sur biopsie puisque la définition de la cirrhose 
est histologique : transformation de l'architecture hépatique normale 
par un processus diffus caractérisé par de la fibrose concentrique 
isolant des nodules d’hépatocytes de régénération. 1 


Ces modifications tissulaires entraînent des modifications 
circulatoires sanguines à l’intérieur du parenchyme hépatique, avec 
l'apparition d’un bloc intrahépatique responsable d’une 
hypertension portale. 

Toutefois, la fiabilité de la ponction-biopsie hépatique (PBH) peut 
être prise en défaut pour le diagnostic de cirrhose. En effet, le taux 
de faux négatifs de la PBH est en moyenne de 24 %, [1 
principalement du fait d'erreur d’échantillonnage. De plus, il s’agit 
d’un examen vulnérant et donc inadapté au dépistage. D'où l'intérêt 
de méthodes de diagnostic non invasives que sont la biologie et 
l'imagerie. F3 


“ Étiologies 


Les étiologies sont multiples mais il existe deux grandes causes de 
cirrhose : l'alcool et les virus. L'alcool est le plus souvent responsable 
d’une forme micronodulaire, donnant des petits nodules de 
régénération, alors que la cirrhose d’origine virale donne le plus 
souvent des formes macronodulaires. 


Les principales étiologies des cirrhoses 1 sont regroupées dans le 
Tableau 2. 
= Clinique 


Le diagnostic est souvent tardif ou méconnu. La cirrhose est une 
affection qui est souvent initialement pas ou peu symptomatique. 
Les signes cliniques précoces sont rarement spécifiques. F1 
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Figure 10  Surcharge en fer en IRM. À, B. Foie normal en GRE T1 (A) et en GRE 
T2 (B) : le foie est plus intense que le muscle sur les deux séquences. C, D. Faible sur- 
charge en GRE T1 (C) et en GRE T2 (D) : le foie est en hyposignal franc par rapport au 


Les signes cliniques de la cirrhose sont la conséquence des 
modifications morphologiques du foie, de l'insuffisance hépatique 
et de l'hypertension portale. 


Le foie n’est pas toujours hypertrophié ; sa consistance ferme et son 
bord inférieur tranchant sont caractéristiques de la cirrhose. 


L'insuffisance hépatique peut se manifester par un ictère, une 
encéphalopathie hépatique, des troubles endocriniens (aménorrhée, 
impuissance) ou des troubles cutanés (angiomes stellaires, érythrose 
palmaire). 
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muscle uniquement sur la séquence pondérée en T2. E, F. Forte surcharge en GRE T1 
(E) et en GRE T2 (F) : le foie est hypo-intense sur toutes les séquences. 


L'hypertension portale se manifeste par une ascite, une circulation 
veineuse collatérale abdominale et une splénomégalie. 


Au cours de la cirrhose, les complications possibles sont 
nombreuses, mais dominées par deux risques évolutifs majeurs : la 
survenue d’hémorragie digestive et l'apparition d’un carcinome 
hépatocellulaire. 


Des publications récentes tendent à montrer que le diagnostic non 
invasif de fibrose peut être approché par des critères biologiques 
(Fibro Test, acide hyaluronique) ou par élastométrie mais il faudra 
sans doute plus de recul pour que ces propositions se vérifient. [57 8 
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Figure 13  Hyperplasie nodulaire focale dans un foie surchargé en fer. La lésion est 
hyperintense sur la séquence en T2 avant injection, parce que le foie sous-jacent est 
hypo-intense. À. FSE T2. B. GRE T1 après injection, phase artérielle. 





Tableau 2. — Étiologies des cirrhoses 


Drogues et toxiques 


e Alcool 
e Méthotrexate 
e Isoniazide 


Infections 


+ Hépatite B 
+ Hépatite C 
e Schistosomiase 


Auto-immunes 


+ Hépatite chronique active 
+ Cirrhose biliaire primitive 





Métaboliques 


: _——. : - Hé h 

Figure 11  Surcharge en fer en IRM : aspect selon l'étiologie. À. Hémochromatose ° RUE . 

génétique avec surcharge majeure s'accompagnant d'une cirrhose et d'une surcharge a 
pancréatique. La rate est normale. B. Hémosidérose sur hémopathie après nombreuses P YP 


à . . + Galactosémie 
transfusions entraînant un hyposignal splénique associé. ; 
+ Glycogénoses 


Obstructions biliaires 


e Atrésie 

e Sténose 

e Calcul 

+ Cholangite sclérosante 


Vasculaires 


e Budd-Chiari 
e Maladie veino-occlusive 


visualisation directe de la fibrose par les techniques actuelles est 
encore limitée. En revanche, des modifications morphologiques 
hépatiques, la présence de nodules ou la mise en évidence 
d'anomalies hémodynamiques et de dérivations portocaves, liées à 
l'hypertension portale secondaire à la cirrhose, peuvent évoquer le 
diagnostic. Les meilleures performances diagnostiques sont obtenues 
actuellement avec l'échographie doppler. F1 


= Fibrose hépatique 


L'échographie met en évidence une modification de l’échostructure 
hépatique avec un foie souvent finement granité en rapport avec la 
fibrose séparant les nodules de régénération millimétriques. À la 
surface du foie, ces bandes de fibrose vont rétracter la capsule 
hépatique et être une des causes de l'aspect bosselé du foie. Cet 
aspect est mieux visible lorsqu'il existe une ascite. Un aspect 





Figure 12  Carcinome hépatocellulaire sur hémochromatose génétique. Nodule hy- 
perintense dans un foie en hyposignal. 


PAPE hyperéchogène diffus ou hétérogène peut être rencontré, notamment 
Les différentes techniques sont peu sensibles aux modifications dans les cirrhoses d’origine alcoolique ou stéatosique, en rapport 
précoces de l'architecture du parenchyme hépatique, et la avec la stéatose associée (Fig. 14). 
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Le scanner, dont la résolution spatiale est inférieure à celle de 
l'échographie en haute fréquence, est moins performant pour 
détecter les modifications de la structure hépatique. Seules les larges 
bandes de fibrose peuvent être suspectées sous la forme de zones 
linéaires hypodenses, volontiers rétractiles, restant hypodenses 
précocement après injection mais prenant tardivement le contraste 
pour apparaître hyperdenses à une phase tardive. L'association 
d’une stéatose peut parfois permettre de mieux mettre en évidence 
l'hétérogénéité du foie (notion de stéatofibrose hépatique). 

En IRM, on obtient des images assez proches de celles du scanner. 
La fibrose est hypo-intense en T1 et en T2. On retrouve la notion de 
prise de contraste tardive de la fibrose après injection de complexes 
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Figure 14 Exemples de cirrhose. A. Forme micronodulaire en échographie. Ascite permettant de 
mieux mettre en évidence les contours bosselés du foie. B. Forme majeure avec foie macronodulaire hété- 
rogène en échographie. C. Forme mineure en scanner : hépatomégalie, petite hypodensité liquidienne en- 
tourant la vésicule, splénomégalie, majoration des veines périspléniques. D. Forme macronodulaire en 
scanner : déformation majeure du foie qui est formé de gros nodules de régénération juxtaposés. E. IRM 
en pondération T1 acquisition 5 minutes après injection de chélates de gadolinium en bolus. La fibrose est 
rehaussée, réalisant de larges travées mutilantes, séparant des nodules de régénération. 


de gadolinium. La réalisation de séquences en écho de gradient avec 
pondération T2 peut permettre de mieux dissocier la fibrose du reste 
du parenchyme quand celui-ci contient une légère surcharge en fer. 
Lorsque la cirrhose évolue et que les nodules de régénération 
deviennent plus nombreux, l’aspect devient beaucoup plus 
hétérogène car l’IRM, à l'inverse du scanner, visualise bien ces 
nodules de régénération (cf. infra). 

L’angiographie n’est plus utilisée pour le diagnostic d’une cirrhose 
ou d’une hypertension portale. La présence d’une cirrhose est 
responsable d’un aspect tortueux des petites artères intrahépatiques 
(« artères hélicines »), traduisant une artérialisation du parenchyme 
compensant le défaut d'apport portal. 
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= Nodules de régénération : ‘ 


Le processus de cirrhose combine des zones cicatricielles, la fibrose, 
et des zones réparatrices, les nodules de régénération. On les 
distingue selon la taille. 


Micronodules (<3 mm) 


Ils sont responsables d’un aspect hétérogène du foie dans les 
différentes techniques d'imagerie et d’une irrégularité de la surface 
du foie, surtout visible en échographie avec une sonde à haute 
fréquence. 


Macronodules (> 3 mm) 


On distingue schématiquement les nodules de régénération et les 
nodules dysplasiques : 


— les nodules de régénération sont de petite taille, non 
hypervascularisés, le plus souvent isoéchogènes en échographie, 
isodenses en scanner et iso-intenses en IRM, donc peu visibles. 
Cependant, ils peuvent être hypo-intenses en T2 en IRM, de par leur 
contenu riche en fer. Ils sont rarement hyperintenses en T1 ; 


— les nodules dysplasiques sont a priori de taille un peu plus 
importante, en général non hypervascularisés, volontiers 
hyperintenses en T1 en IRM, et plutôt hypo-intenses en T2. 


Diagnostic d’un nodule sur cirrhose {61-61 


La distinction entre un nodule de régénération et un carcinome 
hépatocellulaire (CHC) peut être difficile et ce d’autant plus qu'il 
existe un continuum avec une évolution à brève échéance des 
nodules dysplasiques vers le CHC (Fig. 15 et 16). De plus, la 
présence de nodules dysplasiques, contrairement à la présence de 
nodules riches en fer, augmente la probabilité d’un CHC associé. 
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Figure 15  Nodules régéné- 
ratifs et dysplasiques dans un 
foie de cirrhose. A. GRE T1 : un 
nodule hyperintense (dysplasi- 
que) est visible. B. GRE T2 : la 
présence d'un hyposignal lié au 
fer est bien mise en évidence 
dans de multiples petits nodu- 
les. Cette séquence est en effet 
très sensible aux hétérogénéités 
du champ magnétique. C. Phase 
artérielle après injection de ga- 
dolinium : le rehaussement du 
nodule hyperintense est difficile 
à apprécier. D. Phase veineuse : 
égalisation des contrastes. L'as- 
pect micronodulaire du foie est 
plus marqué que sur les autres 
séries en T1. À noter une grosse 
dérivation portocave périæso- 
phagienne en région cœliaque. 


L'existence de nodules hyperintenses en T1 en IRM est donc un 
signe alarmant, évoquant la présence de nodules dysplasiques, voire 
d'un CHC. La distinction entre ces deux entités est délicate. Elle se 
fonde sur : 


— la taille lésionnelle, une taille supérieure à 20 mm oriente plus vers 
un CHE ; 


— l'hétérogénéité ou la présence d’une capsule est évocatrice de 
CHC ; 


— un hypersignal T2 est péjoratif ; 


— enfin, une hypervascularisation, qui, bien que délicate à mettre en 
évidence en IRM si le nodule est spontanément hyperintense en T1, 
reste, même s’il n’est pas formel isolément, le meilleur critère de 
malignité en imagerie (Tableau 3). 


= Anomalies de la morphologie hépatique 


Contours bosselés 


Au cours de la cirrhose, les contours hépatiques vont devenir 
bosselés. Ce signe doit être observé à la face antérieure du foie et, 
mieux encore, à la face antérieure du lobe gauche, afin de 
s'affranchir des empreintes viscérales situées à la face postérieure et 
d'éventuelles empreintes costales à la face antérieure du lobe droit. 
Ces déformations sont dues aux nodules de régénération et à la 
fibrose qui rétracte le parenchyme et donc la surface hépatique. La 
sensibilité du signe est de 88 % et sa spécificité de 84 %. [551 Les 
altérations des contours sont mieux visibles lorsqu'il existe une 
ascite écartant la capsule hépatique de la paroi, mais le signe doit 
être reconnu plus précocement dans l’évolution de la maladie. 
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Tableau 3. - Caractéristiques en imagerie des nodules sur cirrhose 
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Figure 16 CHC encapsulé 
dans un foie de cirrhose. À. 
GRE T1 : lésion hyperintense 
entourée d'une capsule hypo- 
intense. B. FSE T2 : foie hétéro- 
gène. La lésion est peu visible, 
iso-intense. C. GRE T1, phase 
artérielle après injection : re- 
haussement massif de la lésion, 
deuxième lésion un peu plus 
antérieure visible uniquement 
sur cette séquence. D. GRE T1, 
phase tardive après injection : 
rehaussement de la couronne fi- 
breuse. 


Nodules Taille T1 T2 Vascularisation 
Macronodule de régénération 8-20 mm Plutôt iso sinon hypo rarement hyper Plutôt iso sinon hypo jamais hyper Rarement 

Macronodule dysplasique 8-40 mm Hyper Rarement iso Plutôt hypo sinon iso Parfois 

Petit CHC 8-20 mm Plutôt hyper Hypo sinon iso Quasi constant Homogène 
CHC >20 mm Hyper Rarement iso Hyperhétérogène Capsulé parfois Toujours Mais hétérogène 


CHE : carcinome hépatocellulaire 


Modification de la biométrie 


Au cours de la cirrhose, le foie est tout d’abord hypertrophique. En 
échographie, il est volontiers hyperéchogène avec une absorption 
importante des ultrasons du fait de l’association à une stéatose, [fl 
notamment dans les cirrhoses d’origine alcoolique. Puis il devient 
rapidement hypotrophique. 


Il existe une dysmorphie puisque l’hypotrophie va prédominer sur 
le foie droit, avec comparativement une hypertrophie du lobe 
gauche et du segment I. Différents index ont été décrits pour 
quantifier cette dysmorphie : 17° 

— augmentation de la hauteur du foie droit en avant du rein ; 


— rapport du foie droit sur foie gauche sur une coupe horizontale ; 


— rapport du segment I par rapport au foie total sur une coupe 
longitudinale passant par la veine cave inférieure ; 


— rapport du segment I sur le foie total sur une coupe horizontale ; 


— volume du segment I. 


Parmi ces différents rapports, le plus simple à réaliser et le moins 
sujet à variation interobservateurs est la mesure du rapport du 
segment I sur le foie total, sur une coupe longitudinale passant par 
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la veine cave inférieure. Le signe est considéré comme positif si ce 
rapport est supérieur à 0,32. La sensibilité de ce signe est de 65 % et 
sa spécificité est de 94 %. 


L’élargissement de la fossette vésiculaire et l’atrophie du segment 
IV ont été plus récemment décrits comme des signes très spécifiques 
de cirrhose. 0 71 Un diamètre transversal du segment IV inférieur à 
35 mm, mesuré entre la paroi gauche de la vésicule et la branche 
portale gauche qui sépare le IV du lobe gauche, est hautement 
prédictif de cirrhose. 


Anomalies vésiculaires 


Chez le patient cirrhotique, la vésicule biliaire est classiquement de 
grande taille, avec une paroi épaissie. L’épaississement pariétal, en 
dehors de la présence de calculs, semble être multifactoriel, puisqu'il 
est corrélé à la présence d’ascite, à des résistances vasculaires 
systémiques basses, et à l'hypertension portale. [2 La prévalence de 
calcul dans la population cirrhotique est plus élevée que dans la 
population témoin et ce quelle que soit l’étiologie de la cirrhose. 
741 Les calculs sont pigmentaires, denses et radio-opaques, et non 
cholestéroliques comme c’est le cas dans la population générale. Les 
mécanismes de formation sont mal connus. La grande taille 
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vésiculaire et sa faibl tricité, qui favorisent la stase vésiculaire, 
participent vraisembtablement à leur formation. "1 L'hyper- 
splénisme et l’hémolyse existant au cours de la cirrhose ont aussi 
été évoqués. 
Ces calculs se compliquent plus rarement que dans la population 


sénérale de cholécystite ou de pancréatite. Ce fait a été rattaché à 
leur petite taille et leur caractère friable. 


= Perturbations hémodynamiques 


Les perturbations hémodynamiques vont être les conséquences 
directes et indirectes de la présence d’une fibrose périportale. 
Celle-ci est responsable d’un rétrécissement de calibre des veinules 
portes et donc d’une augmentation de la résistance et de la pression. 
Cette hypertension portale va diminuer le flux porte traversant le 
foie et détourner ce flux vers des anastomoses portosystémiques. La 
diminution du flux porte va être compensée par une augmentation 
du flux artériel. 


La pression portale n’est pas accessible par les méthodes d'imagerie 
non invasives. Une mesure indirecte de la pression du système porte 
peut être obtenue par une prise de pression en cathétérisme bloqué 
d’une veine sus-hépatique abordée par voie jugulaire. 


Les modifications hémodynamiques vont avoir, en imagerie, une 
traduction morphologique (augmentation du calibre de la veine 
porte et de la veine splénique, splénomépgalie, apparition de voies 
de dérivation portosystémiques) et fonctionnelle (réduction de la 
vitesse portale, modification des flux artériels et veineux hépatique). 


Anomalies morphologiques dues aux perturbations 
hémodynamiques 


Calibre de la veine porte. Suivant les études, le diamètre du tronc 
porte est considéré comme augmenté lorsqu'il dépasse 12 à 14 mm. 
La mesure doit être réalisée sur le tronc porte dans sa portion 
extraparenchymateuse, puisque, lorsqu'il pénètre dans le 
parenchyme hépatique, la fibrose hépatique qui l’engaine tend à 
diminuer son diamètre. La sensibilité de ce signe est de 40 à 50 % et 
sa spécificité serait de 100 %. L'importance de l'augmentation du 
diamètre du tronc porte n’est cependant pas corrélée au degré 
d’'hypertension portale puisque, lorsque se développent 
d'importantes voies de dérivation portosystémiques, le flux dans le 
tronc porte, et donc son diamètre, peuvent être diminués. 


À la modification de calibre de la veine porte, on peut associer les 
modifications de calibre et surtout la perte de la variation 
respiratoire de la veine splénique. Ce signe est considéré comme 
positif lorsqu'il existe une quasi-disparition de la variation de 
diamètre de la veine splénique entre l'expiration et l'inspiration. 
Variation qui est normalement d'environ 50 %. La sensibilité de ce 
signe est élevée (80 %), mais sa spécificité est très variable suivant 
les études : 42 à 100 %. [#1 


Splénomégalie. [77 fl Elle est considérée comme pathologique 
lorsque la mesure de son grand axe passant par le hile est supérieure 
à 12 cm. La sensibilité du signe est de 62 %, sa spécificité de 93 %. 
Cette splénomégalie est homogène et les contours sont réguliers. Il 
peut exister dans les grandes splénomégalies des zones d’infarctus 
se manifestant sous forme de zones hypoéchogènes ou hypodenses, 
non rehaussées par le produit de contraste, volontiers sous- 
capsulaires, triangulaires, à base périphérique. Tout comme le 
diamètre du tronc porte, lorsque se développent de volumineuses 
voies de dérivation portosystémiques, la splénomégalie tend à 
diminuer. 


Voies de dérivations portosystémiques. Le bloc hépatique va 
obliger le flux veineux splénique et mésentérique à développer des 
voies de suppléance pour regagner la circulation systémique. Les 
plus connues et les plus menaçantes pour le patient sont les varices 
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œsophagiennes et gastriques qui sont le plus souvent alimentées par 
les veines gastriques droite et gauche. Ces veines gastriques, et 
notamment la veine gastrique gauche, sont considérées comme 
pathologiques lorsque leur diamètre excède 5 mm. En fait, 
l’inversion de son flux (qui normalement est hépatopète), quel que 
soit le diamètre de la veine, est pathologique. 


Les voies de dérivation périvésiculaires et paraombilicales sont 
facilement détectées en échographie. Les autres voies de dérivation 
sont nettement mieux visibles au scanner. Elles peuvent être 
splénorénales, diaphragmatiques, mésentériques, pariétales, 
coliques. En fait, la plupart des structures viscérales et pariétales 
abdominales peuvent servir de passage entre le réseau sanguin 
veineux porte et systémique (Fig. 17). 


L'inversion du flux dans les veines mésentériques peut être 
recherchée, signant l'alimentation de voies de dérivation 
mésentériques et pelviennes. 


La présence de voies de dérivation a une sensibilité variant selon les 
études, de 40 à 80 % et sa spécificité est de 100 %.7° 


Ascite. La présence d’une ascite est un signe non spécifique en 
faveur d’une hypertension portale. Il s’agit d’un signe tardif, signant 
la décompensation de l’hépatopathie. 


Anomalies fonctionnelles dues aux perturbations hémodynamiques 


Réduction du flux porte. ° #1 Actuellement, l’analyse fonctionnelle 
du flux porte est l’apanage du doppler. 


Le flux portal est normalement hépatopète, avec des vitesses qui 
sont généralement considérées comme normales lorsqu'elles sont 
supérieures à 18 cm/s pour la vitesse maximale et 11 cm/s pour la 
vitesse moyenne. 


L'hypertension portale va s'accompagner d’une diminution du flux 
porte. Ce flux, lorsqu'il est très diminué, va devenir alterne, rythmé 
par la respiration. Enfin, si les voies de dérivation portosystémiques 
sont très développées, le flux portal va s’inverser. À noter que 
l’abaissement de la vitesse circulatoire dans le tronc porte perd toute 
valeur quand il existe une reperméation des veines paraombilicales, 
car le flux du tronc porte peut très bien se diriger en quasi-totalité 
vers une grosse dérivation paraombilicale. 


Lorsque le flux est très ralenti, la thrombose porte peut survenir. 
Elle peut être cruorique, fruit du simple ralentissement du flux 
porte, mais doit toujours être considérée comme pouvant être le seul 
signe révélateur d’un CHC sous-jacent. 


Signes artériels de cirrhose. !® #1 Les modifications des index de 
résistivité et de pulsatilité dans l’artère hépatique lors de la cirrhose 
sont la conséquence de la redistribution vasculaire hépatique 
secondaire à l'hypertension portale. L'index de résistivité augmente 
(supérieur à 0,7), de même que l'index de pulsatilité (supérieur à 
1,2). Ces mesures semblent avoir des sensibilités élevées (80 à 87 %). 
La réalisation de ces mesures n’est pas toujours aisée chez des 
patients volontiers pléthoriques, aussi ne font-elles pas partie de la 
pratique quotidienne. Pour tenir compte des deux versants, porte et 
artériel, de la vascularisation hépatique, on a mesuré le rapport 
vitesse portale moyenne sur index de pulsatilité. Celui-ci est 
diminué lors de la cirrhose, avec une sensibilité très élevée (97 %), 
mais sa spécificité semble très variable suivant les auteurs (42 à 
93 %). 


Modification du spectre des veines sus-hépatiques. #* “1 Le spectre 
doppler des veines sus-hépatiques est normalement triphasique, 
reflet de l’activité cardiaque. Il comporte deux premières ondes qui 
correspondent à la diastole auriculaire ventriculaire et une troisième 
onde qui correspond à la systole auriculaire avec un reflux de sang 
dans la veine cave inférieure et dans la veine sus-hépatique. Lors de 
la fibrose extensive puis de la cirrhose, ce spectre va se démoduler. 
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Tout d’abord l’onde de reflux, reflet de la systole auriculaire, 
disparaît, puis secondairement le flux va prendre un aspect 
monophasique, de type porte (Fig. 18). 


La pathogénie de la démodulation du spectre est pour certains due 
à la diminution de la compliance hépatique et pour d’autres à 
l’augmentation relative du flux hépatique dans la veine sus- 
hépatique dont le diamètre est diminué par la fibrose. 


Ce signe est particulièrement sensible aux modifications des 
pressions intrathoraciques et intra-abdominales et doit donc être 
réalisé en dehors de toute inspiration bloquée. 


La sensibilité du signe est de 75 %, sa spécificité varie selon 
les équipes de 78 à 100 % et sa performance diagnostique est 
de 74 %. 


Mesure du temps de transit hépatique. l% ©”! Cette mesure n’est pas 
de pratique courante puisqu'elle peut être réalisée au scanner, ou 
mieux, en échographie après injection de produit de contraste, et 
nécessite l’utilisation de logiciel de calcul actuellement non 
disponible dans le commerce. Toutefois, les performances de cette 
mesure pour le diagnostic de cirrhose semblent particulièrement 
élevées, notamment en échographie. 


Autres anomalies du flux. Il est possible d'observer des 
rehaussements localisés correspondant à des petits shunts 
artérioportes (Fig. 19). La présence d’un shunt significatif doit faire 
rechercher un CHC sous-jacent. 
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Figure 17 Voies de dériva- 
tion portosystémiques. À. 
Échographie doppler - coupe 
transversale : voies de dériva- 
tion gastriques gauches visibles 
en arrière du lobe hépatique 
gauche. B. TDM hépatique — 
acquisition au temps portal : 
volumineuses voies de dériva- 
tion splénorénales (flèche), en- 
traînant une augmentation de 

… calibre de la veine cave infé- 
mm“ rieure (étoile). C. TDM hépati- 
“… que— Acquisition au temps por- 
tal: dysmorphie hépatique 
(atrophie hépatique, élarçisse- 
ment du hile, atrophie du seg- 
ment IV, hypertrophie du seg- 
ment 1, contours bosselés) ; 
parenchyme très hétérogène, 
constitué de multiples nodules 
de régénération, avec une infil- 
tration stéatosique hétérogène ; 
signes d'hypertension portale 
(splénomégalie et volumineuse 
voie de dérivation portosysté- 
mique par l'intermédiaire de la 
veine gastrique gauche [flè- 
chel). D. TDM hépatique — ac- 
quisition au temps portal : la re- 
construction coronale permet 
de découvrir des voies de déri- 
vation moins fréquentes comme 
cette communication splénoco- 
lique (flèche). 


= Imagerie de diffusion 


L'IRM de diffusion est le reflet de la diffusion (mouvements 
incohérents microscopiques se produisant à l’intérieur de chaque 
voxel) des protons dans les tissus. La fibrose hépatique est 
essentiellement composée de collagène, molécule pauvre en protons 
d'hydrogène avec des protons étroitement liés. Aussi, la diffusion 
dans la fibrose est faible et le coefficient de diffusion du parenchyme 
hépatique est diminué chez les patients cirrhotiques 
comparativement aux patients sains. [1 Cette voie encore au stade 
expérimental pourrait être une possibilité de quantification non 
invasive de la fibrose hépatique. 


Autres surcharges et infiltrations 
diffuses non cellulaires 


MALADIE DE WILSON 


Maladie héréditaire rare entraînant une surcharge tissulaire en 
cuivre, touchant en premier le foie mais s’accumulant aussi ensuite 
dans les noyaux gris centraux (noyaux lenticulaires). La présence 
des anneaux de Kayser-Fleischer est pathognomonique. La cirrhose 
est fréquente si le diagnostic est fait tardivement lors de la survenue 
des signes neurologiques. 

L'imagerie est peu spécifique : hépatomégalie, hétérogénéité et 
dysmorphie hépatique liée à la cirrhose, hyperdensité hépatique liée 
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Figure 19  Shunts artérioportes sur cirrhose. A. Petits shunts localisés responsables de zones de rehaussement à ne pas confondre avec des tumeurs qui seraient mieux délimi- 
tées. Ascite. B. Shunt massif avec opacification des veines ombilicales et défaut de perfusion des segments IV et I. Ascite. Dérivations portocaves gastro-æsophagiennes et périsplé- 
niques. Splénomégalie. 
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Figure 18 Signes doppler de cirrhose. A. Hypertension portale évoluée : le flux 
porte est inversé et le diamètre du tronc porte est faible (8 mm), témoignant de l'exis- 
tence de voies de dérivation portosystémique détournant ce flux portal. B. Mesure 
des index de résistance (IR) et de pulsatilité (IP) dans l'artère hépatique propre ex- 
plorée dans le pédicule hépatique. C. Spectre doppler des veines sus-hépatique : À. 
spectre normal, triphasique. B et C. spectre bi- puis monophasique témoignant d'une 
fibrose hépatique. 
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à la concentration élevée en cuivre, al IRM hépatique normal en 
particulier en écho de gradient T2 Pèrmettant la distinction avec une 
surcharge en fer. Les coupes cérébrales peuvent mettre en évidence 
un hyposignal T1 et un hypersignal T2, aspécifiques, d’origine 
inflammatoire, siégeant au niveau des noyaux gris centraux. 


AMYLOSE 


L'atteinte hépatique est plus fréquente dans les amyloses non 
immunologiques, d'origine inflammatoire. Elle peut être isolée ou 
associée à d’autres atteintes viscérales ou péritonéales. En imagerie, 
il s’agit le plus souvent d’une hépatomégalie homogène bien que 
des formes hétérogènes soient possibles. Il peut exister des signes 
d'hypertension portale avec ascite, splénomégalie … 


GLYCOGÉNOSES 


Les glycogénoses sont des affections héréditaires (presque toutes 
récessives) entraînant une accumulation de glycogène 
essentiellement dans le foie. Ces perturbations du métabolisme du 
olycogène sont liées à des déficits enzymatiques variés qui sont 
responsables des différentes formes de la maladie. Elles ont en 
commun une hépatomégalie et la survenue d'épisodes 
d'hypoglycémie associés à un retard de croissance. 

Les explorations morphologiques confirment l’hépatomégalie. En 
tomodensitométrie le foie est volontiers dense sans injection. Des 
adénomes hépatiques surviennent essentiellement dans le type I (Ia 
ou Ib), avec un pic de fréquence vers 20-30 ans. Ils s’accompagnent 
de risques hémorragiques et de dégénérescence. 


SPHINGOLIPIDOSES 


Les sphingolipidoses sont des maladies génétiques touchant le 
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Figure 20 Maladie de Gaucher en IRM (séquence coronale T1 après injection de 
gadolinium) : hépatomégalie homogène, splénomégalie hétérogène avec pseudotumeurs 
(infiltration cellulaire et congestion sinusoïdale). 


La maladie de Gaucher est la plus fréquente. Il existe trois formes 
classées de I à III selon la présence et la sévérité de l'atteinte 
neurologique. L'hépatosplénomégalie est constante. Le foie est dans 
la majorité des cas homogène. La rate peut être le siège de zones 
nodulaires soit hypo-intenses en T2 (infiltration par des cellules de 
Gaucher), soit hyperintenses en T2 (zone de congestion sinusoïdale) 


stockage lysosomial. 
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Exploration radiologique de l'hypertension portale 


C L'Herminé : Radiologiste des Hôpitaux, Professeur au CHU de Lille. 


Résumé 


Syndrome bien connu et abondamment décrit depuis de nombreuses années, 
l'hypertension portale pose encore souvent des problèmes diagnostiques difficiles et 
soulève un certain nombre de questions qui restent non résolues sur le plan étiologique et 
physiopathologique. 


L'hypertension portale n'est que la conséquence d'un obstacle au flux porte hépatopète 
dont les manifestations révélatrices, varices oesopaghiennes, splénomégalie, ascite, 
circulation  collatérale abdominale, sont toujours tardives et restent longtemps 
inapparentes. 


L'hypertension portale n'est qu'un témoin infidèle de l'affection responsable car elle 
dépend aussi de l'importance du débit porte hépatopète qui l'aggrave et du 
développement des anastomoses porto-caves hépatofuges qui l'atténuent. C'est ainsi 
qu'un obstacle complet au flux porte hépatopète peut n'entraîner qu'une hypertension 
portale minime et rester longtemps latent du moment qu'il s'accompagne d'anastomoses 
porto-caves volumineuses et très fonctionnelles. 


Les premiers stades passant inaperçus, la cause précise est d'autant plus difficile à 
reconnaître qu'elle est plus ancienne. Il en résulte que les explorations radiologiques ont 
joué un rôle important dans le développement de nos connaissances sur l'hypertension 
portale. La splénoportographie transpariétale a mis en évidence l'existence d'obstructions 
portes sous-hépatiques, la phlébographie sus-hépatique a permis de distinguer le siège 
pré- ou post-sinusoïdal de l'obstacle et l'artérioportographie a permis d'obtenir les 
renseignements qui manquaient jusqu'ici sur l'artère hépatique et la veine mésentérique 
supérieure tout en permettant une exploration plus complète et plus physiologique. 


Il est donc possible de mieux connaître et de mieux comprendre l'hypertension portale à 
condition de ne pas se contenter d'une appréciation purement morphologique des données 
angiographiques mais de savoir évaluer leur signification hémodynamique. 


Ainsi, l'artérioportographie doit permettre d'évaluer la diminution du flux porte hépatopète 
qui est l'anomalie essentielle à l'origine de l'hypertension portale, de préciser le siège de 
l'obstacle, son degré, son évolutivité et parfois même sa cause. 
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RAPPEL ANATOMIQUE ET PHYSIOLOGIQUE 


Architecture (fig. 1) 


L'unité anatomique et fonctionnelle du foie est représentée par le lobule 
hépatique centré par la veine centrolobulaire et entouré de plusieurs espaces 
portes où cheminent une branche de l'artère hépatique, une veinule porte et un 
canalicule biliaire. Le lobule hépatique est constitué de travées d'hépatocytes 
séparées par les capillaires sinusoïdes disposés de façon radiaire autour de la 
veine centrolobulaire. La veine porte se ramifie en veines périlobulaires qui 
cheminent dans les espaces portes et se drainent dans les sinusoides par des 
petites veines intermédiaires. A travers les capillaires sinusoïdes, le sang gagne 
le centre du lobule où il se draine dans les veines centrolobulaires qui constituent 
les racines des veines sus-hépatiques. Les branches de l'artère hépatique se 
ramifient également en artérioles périlobulaires qui accompagnent la veinule 
porte et se drainent également à la périphérie des capillaires sinusoïdes. Certains 
travaux anatomiques ou expérimentaux suggèrent l'existence d'anastomoses 
artério-portes intrahépatiques présinusoïdales, mais, si ces anastomoses sont 
bien connues au niveau du foie cirrhotique, leur existence à l'état normal reste 
discutée. Quoi qu'il en soit, le sang porte et le sang artériel se mélangent à la 
périphérie du lobule hépatique et, quelles que soient les voies anatomiques 
précises qui unissent ces deux systèmes, ils communiquent facilement l'un avec 
l'autre, ce qui explique la possibilité d'obtenir une opacification rétrograde des 
veinules portes intrahépatiques par injection intra-artérielle de produit de 
contraste, soit de façon expérimentale chez l'animal , soit par l'artériographie 
chez l'homme en cas d'obstacle post-sinusoïdal !l”1. 


Circulation hépatitque 


C'est un système à trois voies : deux voies afférentes, la veine porte et l'artère 
hépatique, et une voie efférente, les veines sus-hépatiques. Dans les conditions 
normales, la veine porte apporte au foie 70 à 80 % du sang afférent et l'artère 20 
à 30 %. 


La circulation hépatique a une autre particularité essentielle : c'est un système à 
haut débit et à faible gradient de pression. En effet, la pression porte qui 
correspond à la pression sus-hépatique bloquée varie normalement de 10 à 15 
cm d'eau alors que la pression sus-hépatique libre qui correspond à la pression 
cave inférieure est en moyenne de 5 cm d'eau. Le gradient, qui correspond à la 
pression sinusoïdale corrigée (pression sus-hépatique bloquée - pression sus- 
hépatique libre), est donc très faible : 5 à 10 cm d'eau. Malgré ce faible gradient 
de pression le débit porte est relativement élevé (environ 1 litre par minute), ce 
qui signifie que les résistances intrahépatiques sont particulièrement faibles. Il 
en résulte que des lésions intrahépatiques minimes doivent être capables, en 
entraînant une augmentation des résistances au flux sanguin, de déterminer une 
hypertension portale modérée et cliniquement inapparente, comme cela a pu être 
démontré dans quelques cas de stéatose hépatique ou au stade de début de 
l'hépatite chronique post-virale . 
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MÉTHODES ANGIOGRAPHIQUES 


Opacification directe du système porte 


Splénoportographie transpariétale 


Elle a été la première et pendant longtemps la seule méthode d'exploration du 
système porte mais l'opacification directe de la veine porte peut être réalisée 
également par  ombilicoportographie, portographie trans-hépatique ou 
iléoportographie peropératoire. Ces méthodes ont l'avantage de mesurer 
directement la pression porte et de donner une meilleure opacification de la 
circulation collatérale. Cependant, on sait actuellement que le chiffre de la 
pression porte n'a qu'un intérêt modéré car il dépend non seulement de l'obstacle 
au flux porte hépatopète mais aussi du développement de la circulation 
collatérale porto-cave hépatofuge. Il n'y a donc pas de relation précise entre le 
chiffre de la pression porte et la gravité de la maladie. Quant à la circulation 
collatérale, elle n'est qu'une conséquence de l'hypertension portale et la 
connaissance de ses différentes variantes morphologiques n'a pas un grand 
intérêt pratique. Enfin, l'opacification directe du système porte n'est pas 
physiologique et ne donne qu'une vue partielle de la circulation hépatique ; c'est 
pourquoi la splénoportographie transpariétale est actuellement abandonnée. 


Phlébographie sus-hépatique 


Elle permet de mesurer les pressions sus-hépatiques bloquée et libre, la 
différence entre les deux correspondant à la pression sinusoïdale corrigée qui est 
élevée en cas d'obstacle post-sinusoiïdal alors qu'elle reste normale si l'obstacle 
est présinusoïdal. Son intérêt essentiel est donc de différencier ces deux types 
d'obstacle et, accessoirement, de démontrer l'existence d'anomalies 
morphologiques des veines sus-hépatiques dans les obstacles post-sinusoïdaux. 
Son intérêt est donc limité dans le diagnostic de l'hypertension portale et 
n'intervient qu'à titre complémentaire, car, de la même façon que les méthodes 
de portographie directe, elle n'explore que l'un des trois pédicules vasculaires du 
foie et l'opacification rétrograde des veines sus-hépatiques n'est évidemment pas 
physiologique. C'est pourquoi, il est habituel d'obtenir une opacification 
rétrograde des veines portes intrahépatiques lors de la réalisation d'une 
phlébographie sus-hépatique bloquée, aussi bien chez le sujet sain que chez le 
cirrhotique. 


Artérioportographie 


C'est la méthode la plus complète et la plus physiologique pour l'étude de la 
circulation hépatique. 


Elle permet d'étudier 


La veine porte grâce au retour veineux de l'artériographie mésentérique 
supérieure car le débit de la veine mésentérique supérieure est peu influencé 
par l'hypertension portale contrairement au débit de la veine splénique. 
L'injection dans l'artère mésentérique supérieure de 60 mi d'un produit de 
contraste de faible viscosité à un débit de 6 ml par seconde permet d'obtenir 
de façon pratiquement constante une excellente opacification de la veine porte 
qui atteint son maximum 14 à 18 secondes en moyenne après le début de 
l'injection puis s'estompe progressivement pour aboutir à la phase 
d'hépatographie portale vers la 22° seconde (fig. 2). 

L'artère hépatique est étudiée par l'artériographie coeliaque (45 mi de 
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produit de contraste à 10 ml par seconde) ou l'artériographie hépatique 
sélective (30 mi de produit de contraste à 7 ml par seconde). Dans les 
conditions normales, le diamètre de l'artère hépatique commune mesuré sur le 
film est inférieur à 7 mm, ses branches intrahépatiques sont fines et 
l'hépatographie artérielle est faible en raison de la dilution du produit de 
contraste par le flux porte non opaque qui est prédominant. L'artériographie 
hépatique permet, en outre, d'apprécier la morphologie du foie. 

L'artère splénique et la rate sont explorées par l'artériographie coeliaque 
ou l'artériographie splénique sélective. Le diamètre de l'artère splénique est 
en moyenne de 7 à 8 mm et le grand axe de la rate mesuré sur le film est 
inférieur à 14 cm. Dans les conditions normales, une bonne opacification de 
l'axe veineux spléno-portal est observée entre 7 et 12 secondes après le début 
de l'injection. 

Les veines sus-hépatiques ne sont pas explorées par l'artérioportographie 
bien que l'on puisse parfois les voir faiblement opacifiées au stade tardif de 
l'hépatographie portale, sur le retour veineux mésentérique supérieur. Dans 
certains cas un signe indirect d'obstruction du système veineux sus-hépatique 
peut être mis en évidence par l'artériographie hépatique sélective : l'inversion 
du courant porte intrahépatique. 


Scanner 


Il 


peut apporter à la fois des renseignements morphologiques et 


hémodynamiques 


Sur le plan morphologique, le scanner permet d'apprécier l'état du foie et 
de la rate, la perméabilité de la veine porte et l'existence d'une circulation 
collatérale soit hépatopète (cavernome périportal), soit hépatofuge 
dilatation de la veine mésentérique inférieure, des veines épiploïques ou 
périoesophagiennes, présence d'une veine ombilicale ou d'une anastomose 
spléno-rénale spontanée. 

Sur le plan hémodynamique, l'angioscanner est devenu très intéressant 
puisqu'il est possible de réaliser couramment des clichés en série à raison de 
un cliché toutes les quatre secondes environ, si l'on modifie le niveau des 
plans de coupes, voire à un rythme beaucoup plus rapide sur un même plan de 
coupe. On peut donc distinguer nettement la phase artérielle de la phase 
portale de l'injection. De ce fait, l'angioscanner est performant pour mettre en 
évidence les anomalies de la circulation intrahépatique, localisées au niveau 
d'un lobe ou d'un segment du foie !°1. 


Echographie Doppler 


Elle permet d'apprécier le flux dans la veine porte de façon non invasive et de 
mesurer le débit porte. Ces renseignements prendront sans doute de plus en plus 
d'importance dans la discussion des indications thérapeutiques et pour suivre 
l'évolution !111, 


Imagerie par résonance magnétique 


Elle peut être utilisée pour apprécier l'état des veines portes et sus-hépatiques et 
la perméabilité des anastomoses portocaves chirurgicales. 


DIAGNOSTIC POSITIF DE L'HYPERTENSION PORTALE 
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Trois signes angiographiques essentiels permettent de reconnaître l'obstruction 
au flux porte hépatopète et d'évaluer son degré et son évolutivité, ce sont : 


la qualité de l'opacification porte lors du retour veineux mésentérique 
supérieur, 

l'état de la rate, 

l'aspect de la vascularisation artérielle hépatique. 


Opacification porte au stade du retour veineux de l'artériographie 


Intérêt 
Selon la localisation 


Lorsque l'obstacle est sous-hépatique, les retours veineux splénique et 
mésentérique supérieur précisent le siège et l'étendue de cet obstacle ainsi que 
son retentissement hémodynamique. 


Lorsque l'obstacle est intra- ou sus-hépatique, l'étude du système porte repose 
sur le retour veineux mésentérique supérieur. En effet, le retour veineux 
splénique n'a pas d'intérêt sur le plan hémodynamique car le flux veineux 
splénique se ralentit puis s'interrompt très vite au cours de l'hypertension portale 
alors que le flux veineux mésentérique supérieur persiste. Sur le plan 
physiologique comme sur le plan hémodynamique, la veine mésentérique 
supérieure qui apporte au foie les produits de l'absorption intestinale est 
l'affluent principal de la veine porte dont la veine splénique n'est qu'une 
collatérale apparemment secondaire. Le terme d'« axe veineux spléno-portal » 
est donc un mauvais terme car il n'existe pas en fait sur le plan hémodynamique, 
l'axe veineux afférent du foie étant l'axe mésentérico-porte. 


Selon l'évolution 


La mauvaise qualité du retour spléno-portal est donc toujours un des premiers 
signes de l'hypertension portale ; lorsque l'obstruction s'aggrave, le flux veineux 
splénique s'interrompt rapidement voire s'inverse. Le retour veineux 
mésentérique supérieur, par contre, permet d'apprécier la valeur relative des flux 
portes hépatopète et hépatofuge en fonction du calibre des vaisseaux et de la 
qualité de l'opacification dans l'un et l'autre territoires (fig. 3 et 4). 


Au début, on constate seulement une disparition de l'hépatographie portale puis 
une mauvaise opacification des branches portes intrahépatiques où stagne le 
produit de contraste. 


Plus tardivement, ces branches portes se raréfient et diminuent de calibre 
cependant que la circulation collatérale porto-cave hépatofuge se développe. 


Limites 


L'opacification porte ne permet qu'une évaluation approximative et insuffisante 
de la diminution du flux porte hépatopète : elle ne s'applique d'ailleurs qu'aux 
obstacles intra- et sus-hépatiques dans lesquels la veine porte reste perméable. 


C'est pourquoi, les deux autres groupes d'anomalies concernant la rate et la 
vascularisation artérielle hépatique nous semblent beaucoup plus importants : ils 
sont indépendants du type et du siège de l'obstruction et constituent les deux 
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OBignes artériographiques constants de l'hypertension portale. 


Modifications spléniques 


La splénomégalie est un signe classique d'hypertension portale mais sa 
signification est encore mal comprise et donne lieu à des erreurs de diagnostic et 
d'interprétation physiopathologique : modérée, elle échappe à l'examen clinique 
et reste longtemps méconnue ; volumineuse au contraire et souvent associée à 
des signes d'hypersplénisme, elle risque soit d'orienter à tort vers une maladie 
hématologique si l'hypertension portale est méconnue, soit d'être considérée 
comme la cause première de la maladie, responsable de l'hypertension portale 
(maladie de Banti, splénopathie cirrhogène, hypertension portale d'apport...). 


En fait, la splénomégalie semble être la conséquence de la stase veineuse en 
amont de l'obstacle et son développement dépend du degré et de l'évolutivité de 
l'obstacle. 


Signes angiographiques 
Augmentation du volume de la rate 


C'est souvent le premier signe de l'hypertension portale. Lorsqu'elle est modérée, 
comme c'est le cas au début de l'évolution, elle échappe à l'examen clinique et 
constitue souvent une découverte angiographique (fig. 5). 


Le grand axe de la rate est en pratique un critère suffisant : mesuré sur le film au 
stade de splénographie, il est normalement inférieur à 14 cm, mais il existe 
d'assez grandes variations individuelles (7 à 13 cm dans notre expérience) si 
bien que ce critère n'est pas très sensible. Par contre, l'augmentation de volume 
de la rate est pratiquement certaine lorsque son grand axe est supérieur à 14 cm. 


Il est intéressant de tenir compte également des modifications des vaisseaux 
spléniques et en particulier de l'artère dont le calibre augmente de façon à peu 
près proportionnelle à l'augmentation du volume de la rate et dont la taille 
s'allonge en se dilatant. Lorsque le volume de la rate reste modéré, la dilatation 
et l'allongement de l'artère splénique constituent donc des signes indirects 
intéressants en faveur de l'existence d'une splénomégalie. 


Retentissement veineux 


La stase veineuse splénique se traduit par la mauvaise qualité du retour veineux 
spléno-portal malgré une excellente splénographie dense, homogène et plus ou 
moins prolongée. 


Au début, la veine splénique est bien opacifiée mais, au niveau de la veine porte 
et des branches portes intrahépatiques, le produit de contraste est fortement 
dilué par le sang veineux mésentérique. Dans un second temps, l'opacification de 
la veine splénique est faible et retardée et la circulation collatérale apparaît. 
Enfin, dans les hypertensions portales sévères, on n'observe aucune opacification 
de la veine splénique. 


Le calibre de la veine splénique est assez variable car il dépend à la fois du 
volume de la rate et du débit efférent. Il paraït évident cependant que le 
diamètre de la veine splénique est d'autant plus petit que son débit est plus 
faible. 


Retentissement artériel 
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& La stase splénique peut retentir sur la circulation artérielle, le débit sanguin de 
@ l'artère splénique se trouvant diminué, ce qui se traduit parfois par un retard 
d'opacification appréciable sur les clichés successifs de la sériographie. Le plus 
souvent cependant, ce ralentissement circulatoire se traduit par un signe indirect 

la diminution de calibre de l'artère splénique et de ses ramifications 

intraspléniques qui deviennent anormalement fines (fig. 7 et 8). 


Après une longue évolution peuvent survenir des lésions de l'artère splénique à 
type d'anévrysme ou de fibrose pariétale en rapport avec l'anomalie 
hémodynamique (fig. 11, 12 et 13). 


Ces différents signes angiographiques s'associent de façon variable en fonction 
du degré et de l'évolutivité de l'obstacle, quelle que soit sa cause. 


Quatre grands types de splénomégalie 
Splénomégalie minime sans anomalie hémodynamique apparente 


Lorsque la splénomégalie est discrète, la rate garde sa forme normale et seul son 
grand axe est légèrement augmenté (14 à 18 cm) ; les vaisseaux intraspléniques 
ont une disposition régulière et la splénomégalie est dense et homogène. L'artère 
splénique est légèrement dilatée ainsi que ses branches intraparenchymateuses. 


La veine splénique s'opacifie normalement et son calibre peut être également 
légèrement augmenté comme celui de l'artère. La veine porte et ses branches 
intrahépatiques s'opacifient de façon correcte : le retour veineux spléno-portal 
est normal. 


Cet aspect est celui d'une splénomégalie congestive en rapport avec une stase 
splénique modérée sans diminution importante du flux veineux splénique. 


Il peut être dû : 


soit à un obstacle minime et récent telle une cirrhose post-hépatitique. 
Cette éventualité est très rarement rencontrée étant donné que cette discrète 
stase splénique n'a aucune traduction clinique : elle correspond au stade 
initial de l'hypertension portale qui reste habituellement méconnue (fig. 5) : 

soit à un obstacle serré parfaitement compensé par une importante 
circulation collatérale si bien que l'hypertension portale reste très minime 
voire inapparente. 


Splénomégalie modérée avec stase veineuse splénique 


La splénomégalie est évidente mais elle reste modérée, la rate déformée devient 
globuleuse, le grand axe variant de 16 à 20 cm. 


L'artère splénique est dilatée et allongée mais ses ramifications intraspléniques, 
plus ou moins étirées, sont relativement plus fines. 


La veine splénique garde un calibre à peu près normal et ne se dilate pas en 
fonction de l'augmentation du volume de la rate. La diminution du flux veineux 
splénique se traduit par la mauvaise qualité du retour veineux splénoportal qui 
affecte au début principalement la veine porte et ses branches intrahépatiques 
puis la veine splénique elle-même, dont l'opacification est de plus en plus faible 
et retardée, cependant que son calibre diminue et que la circulation collatérale se 
développe (fig. 6). 


C'est l'aspect habituel des hypertensions portales moyennes avec une diminution 
franche du flux porte hépatopète secondaire à un obstacle modéré d'évolution 
plus ou moins rapide ; la rate étant d'autant plus hypertrophiée que la maladie 
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Oèst plus ancienne et son évolution plus lente. 


Ce type de splénomégalie s'observe principalement dans les obstacles 
intrahépatiques d'évolution intermédiaire comme en réalisent la plupart des 
cirrhoses alcooliques. 


On peut l'observer également dans des obstacles sous-hépatiques étendus et mal 
compensés par la circulation collatérale. 


Splénomégalie minime avec ralentissement du flux artériel splénique 


Dans certains cas, le débit veineux splénique diminue de façon très importante, 
voire s'interrompt complètement. La veine splénique est alors très petite et elle 
n'est opacifiée que très faiblement et tardivement ; dans certains cas, elle n'est 
même jamais visible. 


Cette interruption du flux veineux splénique correspond donc à une obstruction 
fonctionnelle de la veine splénique, secondaire à une élévation importante de la 
pression porte, et retentit en amont sur la circulation artérielle, qui est à son tour 
ralentie. 


La diminution du débit artériel splénique se traduit par une diminution du calibre 
de l'artère splénique qui est bien visible au niveau des branches de division 
intraparenchymateuses, qui sont alors extrêmement grêles cependant que la 
splénographie est retardée et prolongée. Cet aspect est celui d'une petite rate 
d'hypodébit :; il est comparable à celui d'une ischémie d'origine veineuse comme 
on peut l'observer au niveau de différents viscères où l'obstruction rapide de la 
veine efférente entraine un ralentissement du flux afférent avec un aspect 
angiographique de vasoconstriction artérielle. Il est évident, en effet, que la rate 
ne peut pas s'hypertrophier lorsque son débit sanguin diminue ou s'interrompt. 


L'obstruction de l'artère splénique ou l'existence de sténoses athéromateuses 
s'accompagne toujours d'une diminution de volume de la rate comme c'est le cas 
fréquemment chez les sujets âgés. 


Au cours de l'hypertension portale, il est donc normal que la splénomégalie se 
développe d'autant moins que le débit circulatoire splénique est plus réduit, 
c'est-à-dire que l'hypertension portale est plus importante. 


Ce type de modification splénique s'observe au cours des obstacles post- 
sinusoïdaux très serrés, récents et d'évolution rapide entrainant une brusque 
élévation de la pression portale. Dans ces conditions, la circulation splénique se 
trouve fortement ralentie avant que la splénomégalie ait le temps de se 
développer. 


Les principales causes sont le syndrome de Budd-Chiari ainsi que certaines 
cirrhoses alcooliques qui évoluent rapidement et où la circulation collatérale 
hépatofuge est peu développée (fig. 7 et 8). 


Splénomégalie volumineuse 


Description 


La splénomégalie est parfois très volumineuse, son grand axe dépassant 20 cm ; 
elle est élargie transversalement, occupant tout l'hypocondre gauche et 
marquant son empreinte sur l'estomac et le rein gauche qui peuvent être 
fortement déplacés. 


L'artère splénique est fortement dilatée, allongée et tortueuse et ses 
ramifications intraspléniques ont une disposition régulière et un aspect plus ou 
moins étiré en fonction du volume de la rate. 
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OLa splénographie est dense et homogène et la veine splénique dilatée ainsi que la 


veine porte. 


Le retour veineux est habituellement médiocre, la veine splénique n'étant que 
faiblement opacifiée, d'autant que le produit de contraste se dilue dans cette 
volumineuse splénomégalie. 


Ici encore, le retour veineux splénique sera d'autant meilleur que le débit porte 
hépatopète est moins diminué mais il est difficile en pratique de faire la part de 
ce qui revient à la stase portale d'une part et à la dilution du produit de contraste 
dans la rate d'autre part (fig. 9 et 10). 


Mécanisme 


Ce type de splénomégalie volumineuse est la conséquence d'un obstacle modéré 
et lentement évolutif au flux porte hépatopète, quelle qu'en soit la cause. 


En effet, pour qu'une importante splénomégalie se développe il faut que 
l'évolution lui en laisse le temps, c'est-à-dire que la maladie causale responsable 
de la diminution du flux porte hépatopète soit très lentement évolutive. D'autre 
part, il faut que cet obstacle n'entraine qu'une stase splénique minime sans 
retentissement important sur la circulation splénique : l'obstacle doit donc être 
modéré. 


Une volumineuse splénomégalie est donc le témoin d'une hypertension portale 
minime ancienne et lentement évolutive, ce qui explique que la splénomégalie 
soit parfois le seul signe de la maladie et qu'elle puisse orienter à tort vers une 
maladie hématologique, d'autant qu'il existe souvent un hypersplénisme. 


De nombreuses circonstances cliniques réalisant ces conditions hémodynamiques 
peuvent s'accompagner d'une volumineuse splénomégalie. 


Il s'agit principalement des cirrhoses post-nécrotiques, des fibroses périportales 
idiopathiques (fig. 12) ou secondaires à une affection connue, des maladies 
congénitales  (fibrose hépatique, hémochromatose, maladie de Wilson, 
malformation de la veine porte ou des veines sus-hépatiques). Mais cet aspect 
peut s'observer aussi au cours de toute obstruction au flux porte hépatopète, 
dont l'évolution est stabilisée, soit spontanément ou sous l'effet du traitement 
médical, soit après une anastomose porto-cave chirurgicale, qu'il s'agisse d'une 
cirrhose alcoolique ou d'un syndrome de Budd-Chiari (fig. 8). 


Splénomégalie volumineuse associée à des lésions de l'artère splénique 


La relative fréquence des anévrysmes de l'artère splénique au cours de 
l'hypertension portale a été démontrée par Boijsen ll et Williams ll qui les 
observent respectivement dans 15 % et 31 % des cas et d'autant plus 
fréquemment que la rate est plus volumineuse. Il s'agit le plus souvent de petits 
anévrysmes distaux et multiples siégeant au niveau des bifurcations des 
branches artérielles intraspléniques. Dans d'autres cas, les anévrysmes sont plus 
volumineux et intéressent le tronc et l'artère spléniques eux-mêmes. 
L'hypertension portale surtout ancienne et chronique favorise le développement 
d'anévrysmes de l'artère splénique. 


Ces anévrysmes de l'artère splénique sont habituellement latents et constituent 
uniquement une découverte angiographique. Ils peuvent exceptionnellement se 
rompre, source d'hémopéritoine ou de fistule artérioveineuse splénique (fig. 
11 et 12). 


Splénomégalie et dysplasie fibromusculaire de l'artère splénique 


De façon tout à fait exceptionnelle également, l'artère splénique en se dilatant 
devient irrégulière et moniliforme, présente un aspect macroscopique et 
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histologique identique à ce que l'on observe au cours de la dysplasie 


fibromusculaire (fig. 13). Il n'est donc pas impossible que ces lésions de 
dysplasie fibreuse de la média artérielle soient, de même que les anévrysmes, la 
conséquence tardive des anomalies circulatoires secondaires à l'hypertension 
portale. Le fait que nous ayons trouvé 13 cas de lésions de dysplasie fibreuse sur 
37 examens anatomopathologiques des artères spléniques (soit 35 %) plaide 
évidemment en ce sens l‘*l (fig. 12). En outre, 4 fois sur 13, il existait également 
un anévrysme de l'artère splénique associé. 


En conclusion, bien que d'autres facteurs, microbiens ou parasitaires en 
particulier, puissent éventuellement intervenir de façon ponctuelle dans certains 
cas, il semble bien que les modifications de la rate au cours de l'hypertension 
portale sont essentiellement en rapport avec le degré et l'évolutivité de l'obstacle 
au flux porte hépatopète. La splénomégalie est d'autant plus volumineuse que 
l'hypertension portale est plus minime et plus lentement évolutive. Elle l'est 
d'autant moins que l'hypertension portale est plus sévère et plus rapidement 
évolutive. 


Modifications artérielles hépatiques 


La dilatation de l'artère hépatique témoigne de l'augmentation du flux artériel 
secondaire à la diminution du débit porte hépatopète et s'accompagne 
habituellement de deux autres signes angiographiques qui traduisent bien 
l'augmentation du flux artériel hépatique : 


l'inversion du courant sanguin dans l'artère gastro-duodénale, 
l'augmentation de la densité de l'hépatographie artérielle qui est 
normalement très faible. 


Aspects angiographiques 


La seule difficulté est de reconnaître l'existence de la dilatation artérielle 
hépatique lorsqu'elle est modérée. On peut mesurer le diamètre de l'artère 
hépatique commune qui est normalement inférieure à 7 mm mais ceci n'a pas un 
grand intérêt, en raison des variations individuelles et de l'existence fréquente de 
plusieurs artères hépatiques. Par contre, l'augmentation du calibre artériel est 
beaucoup plus apparente au niveau des branches segmentaires intrahépatiques 
qui sont normalement relativement grêles en particulier dans leur segment distal. 


Cette augmentation du flux artériel hépatique est particulièrement intéressante 
car elle est la conséquence directe de la diminution du débit porte hépatopète. 
Bien que ceci n'ait jamais pu être formellement démontré par des mesures de 
débit, l'existence de relations étroites entre la diminution du flux porte et 
l'augmentation du flux artériel est admise tant elle est évidente sur le plan 
physiologique et angiographique. Dans le cas d'une obstruction porte 
intrahépatique partielle, par exemple, il est facile de constater que les artères 
hépatiques sont dilatées dans les segments où la veine porte est obstruée, alors 
qu'elles restent normales dans les segments où le flux porte est préservé. Dans 
cette situation, les hépatographies artérielle et portale donnent des images en 
miroir démonstratives du caractère complémentaire de ces deux circulations (fig. 
14). 


Affections responsables 


Au cours des cirrhoses, les constatations angiographiques montrent de façon 
constante que l'artère hépatique est d'autant plus dilatée que le flux porte 
hépatopète est plus diminué et la dilatation artérielle augmente encore lorsque le 
flux porte s'interrompt complètement puis s'inverse !l!°!, On doit donc admettre 
que la dilatation de l'artère hépatique est habituellement la conséquence d'une 
diminution du débit porte hépatopète quelle qu'en soit la cause et qu'elle évolue 
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Obroportionnellement à la diminution du flux porte. 


Ces modifications artérielles s'observent dans toutes les obstructions pré- ou 
post-sinusoïdales quelle qu'en soit la cause à partir du moment où la diminution 
du flux porte hépatopète est suffisante. Il existe cependant une exception à cette 
règle : /e syndrome de Budd-Chiari, car la thrombose des veines sus-hépatiques 
qui s'installe rapidement réalise en quelque sorte un état d'ischémie hépatique 
d'origine veineuse, ce qui rend l'aspect angiographique de ce syndrome très 
particulier et très caractéristique. 


Un certain nombre de lésions hépatiques peuvent s'accompagner d'une dilatation 
de l'artère hépatique sans qu'il y ait forcément une diminution du débit porte, 
mais ces lésions (tumeurs du foie, maladies inflammatoires, ictère obstructif) 
sont facilement reconnues par leurs signes radiologiques propres et le contexte 
clinique. Au cours de l'hypertension portale, et en dehors du syndrome de Budd- 
Chiari, on peut donc considérer qu'il existe une bonne corrélation entre la 
diminution du flux porte hépatopète et l'augmentation du flux artériel hépatique. 


L'artériographie permet donc de recueillir deux signes essentiels communs à tous 
les obstacles au flux porte hépatopète mais de significations différentes et 
complémentaires : 


les modifications de l'artère hépatique, témoin indirect de la diminution du 
flux porte ; 

les modifications spléniques témoignant essentiellement du degré et de 
l'évolutivité de l'hypertension portale. 


Ces deux ordres d'anomalies sont généralement associés mais il n'est pas rare 
que l'une ou l'autre puisse manquer, car il existe des hypertensions portales 
modérées avec un flux porte préservé ou très peu diminué et des obstacles 
sévères, sans hypertension portale importante, s'ils sont associés à une 
circulation collatérale porto-cave hépatofuge fortement développée (fig. 
25 et 26). 


L'évaluation simultanée de ces deux types d'anomalies est donc fondamentale 
pour le diagnostic et la compréhension de la maladie dans chaque cas particulier. 


DIAGNOSTIC ÉTIOLOGIQUE 


Hypertension portale par obstacle présinusoidal 


Signes généraux 
Modifications artérielles 


La seule particularité est représentée par la possibilité d'obtenir une opacification 
des veines sus-hépatiques, au stade tardif de l'artériographie hépatique. En effet, 
lorsque le flux porte est très diminué et le flux artériel fortement augmenté, le 
produit de contraste injecté par voie artérielle traverse rapidement les 
sinusoïdes, sans être dilué par le flux porte, pour s'évacuer dans les veines sus- 
hépatiques avec une concentration suffisante pour les rendre visibles (fig. 15). 


Anomalies veineuses 
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&& Elles sont caractérisées par l'existence d'une circulation collatérale porto-cave 
@ hépatopète qui est toujours prédominante par rapport à la circulation porto-cave 
hépatofuge, ce qui explique que ces obstacles segmentaires sous-hépatiques sont 
souvent latents cliniquement, les hémorragies y étant beaucoup plus rares et 
moins graves que dans les obstacles postsinusoidaux. 


Les voies collatérales porto-caves dépendent du siège de l'obstacle : 


en cas d'obstruction splénique, il s'agit des cercles veineux de la petite et 
de la grande courbure gastrique (fig. 16) ; 

en cas d'obstruction isolée de la veine mésentérique supérieure en amont 
du confluent, il peut s'agit de la veine colique supérieure droite et de la 
première veine jéjunale (fig. 17) ; 

en cas d'obstruction du confluent spléno-mésentérico-porte, la circulation 
collatérale emprunte souvent le trajet des veines pancréatico-duodénales (fig. 
18) ; 

enfin l'obstruction de la veine porte elle-même donne naissance à de 
nombreuses veines collatérales qui se développent dans le pédicule hépatique, 
pénètrent dans le hile du foie et revascularisent les veines portes 
intrahépatiques, réalisant l'aspect dit de « cavernome portal » (fig. 19). 


Obstacles sous-hépatiques 


Ils relèvent de trois causes principales : les affections pancréatiques, la 
pyléphlébite et les obstacles néonatals. 


La pancréatite et le cancer du pancréas sont les causes les plus fréquentes 
d'obstruction du système porte sous-hépatique, par compression ou 
thrombose, qui intéressent le plus souvent la veine splénique et le confluent 
splénomésentérico-porte, plus rarement la veine mésentérique supérieure ou 
la veine porte elle-même (fig. 16, 17, 18 et 19). 

La pyléphlébite est facilement mise en évidence par l'échotomographie ou 
le scanner ,; qu'elle soit en rapport avec une pathologie infectieuse 
abdominale, un trouble de la coagulation ou apparemment essentielle. La 
thrombose porte est une complication classique des cirrhoses mais, dans ce 
cas, elle s'accompagnera d'une circulation collatérale essentiellement 
hépatofuge sans circulation porto-porte hépatopète puisqu'il existe un 
obstacle post-sinusoïdal (fig. 20). 

Les obstructions néonatales qui peuvent avoir été favorisées par un 
cathétérisme ombilical se révèlent dans l'enfance et sont particulières par le 
fait que le cavernome porte n'est souvent constitué que de deux ou trois 
volumineux troncs veineux collatéraux qui suivent un trajet assez direct dans 
le pédicule hépatique (fig. 21). 

D'autres causes sont beaucoup plus rares, ainsi la compression par une 
tumeur maligne rétropéritonéale ou une adénite tuberculeuse (fig. 22) ; une 
obstruction de la veine mésentérique supérieure peut être la conséquence 
d'un volvulus chronique du mésentère. 


Obstructions intrahépatiques 


Elles sont plus rares et peuvent être en rapport avec la bilharziose, la fibrose 
hépatique congénitale, certaines cirrhoses au début et en particulier la cirrhose 
biliaire, la fibrose périportale, voire certaines tumeurs du foie. Le problème 
diagnostique posé par ces affections est celui des autres obstacles 
intrahépatiques dont elles se distinguent par l'aspect normal de la phlébographie 
sus-hépatique et l'absence d'élévation de la pression sus-hépatique bloquée. 


Hypertension portale par obstacle post-sinusoidal 
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OBignes généraux 


En principe, seule la phlébographie sus-hépatique permet de porter le diagnostic 
d'obstruction post-sinusoïdale en mettant en évidence des anomalies du système 
veineux sus-hépatique et une élévation de la pression sus-hépatique bloquée. 
Deux signes angiographiques sont particuliers aux obstructions post-sinusoiïdales 


l'un est constant, c'est l'existence d'une circulation collatérale uniquement 
hépatofuge et l'absence de circulation collatérale hépatopète ; 

l'autre est inconstant, c'est l'existence d'une inversion du courant porte 
intrahépatique. 


Circulation collatérale porto-cave hépatofuge 


Elle dépend à la fois du degré et de l'ancienneté de l'obstacle et des possibilités 
anatomiques propres à chaque malade. L'absence de corrélation entre le niveau 
de la pression porte et l'importance de la circulation collatérale a été notée par 
plusieurs auteurs ll, En effet, certaines anastomoses portocaves spontanées 
volumineuses et très fonctionnelles permettent à l'hypertension portale de rester 
très modérée, alors même que l'obstruction au flux porte hépatopète peut être 
complète, ce qui fait que soit l'hypertension portale reste méconnue, soit la 
maladie ne se révèle que tardivement au stade de cirrhose atrophique avec 
insuffisance hépatique majeure et encéphalopathie. Au contraire, une circulation 
collatérale peu développée peut être associée à une hypertension portale sévère, 
lorsque l'obstacle est serré et rapidement évolutif, comme c'est le cas du 
syndrome de Budd-Chiari qui se révèle souvent par une ascite. 


Morphologie et débit 


Sur le plan morphologique, la circulation collatérale portocave hépatofuge est 
mieux étudiée par les méthodes d'opacification directe du système porte que par 
l'artérioportographie, mais le bilan anatomique précis de ces anastomoses n'a 
que peu d'intérêt en pratique. 


Par contre, l'artérioportographie, qui est une méthode plus physiologique, permet 
dans une certaine mesure d'apprécier le débit des anastomoses. 


On peut penser que l'injection de produit de contraste dans l'artère mésentérique 
supérieure à un débit faible (6 ml/s) proche du débit physiologique ne modifie 
pas de façon appréciable l'hémodynamique normale. Le retour veineux 
mésentérique supérieur est donc, sans doute, la meilleure méthode pour étudier 
les anomalies de l'hémodynamique portale, permettant d'apprécier l'importance 
du débit portocave hépatofuge et surtout la valeur relative des débits portes 
hépatopète et hépatofuge. 


On peut considérer en effet que l'anastomose porto-cave a un débit d'autant plus 
important qu'elle est plus volumineuse et mieux opacifiée. C'est ainsi que, dans 
certains cas, le produit de contraste peut être suivi jusqu'au niveau de la veine 
cave inférieure qui est elle-même parfois fortement opacifiée (fig. 23, 25 et 26). 
A l'opposé, les anastomoses portocaves peu ou pas fonctionnelles ne seront que 
peu ou pas opacifiées et peuvent donc échapper à l'artérioportographie, comme 
c'est assez souvent le cas des varices oesophagiennes facilement mises en 
évidence par l'endoscopie et le transit baryté. 


Il existe deux grands groupes d'anastomoses porto-caves hépatofuges : les unes 
sont fréquentes, banales et ont un débit faible ; les autres au contraire sont 
particulières par le fait qu'elles peuvent dans certains cas avoir un débit très 
important. 


Anastomoses habituelles à débit faible ou modéré 
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& Les dérivations gastro-oesophagiennes à partir de la veine coronaire 
stomachique et des veines gastriques courtes rejoignent la veine cave supérieure 
par la veine azygos et sont responsables des varices oesophagiennes. 
L'opacification de ces dérivations par l'artérioportographie est souvent faible et 
toujours incomplète et il n'y a pas de corrélation entre l'opacification des varices 
oesophagiennes par l'artérioportographie et leur aspect endoscopique ou après 
opacification barytée de l'oesophage. 


Les dérivations hémorroïdales par l'intermédiaire de la veine mésentérique 
inférieure sont pratiquement constantes et sans valeur fonctionnelle. L'inversion 
du flux dans la veine mésentérique inférieure est cependant l'un des témoins le 
plus banal et le plus fréquent de la circulation hépatofuge au cours de 
l'hypertension portale. 


Les dérivations pariétales et rétropéritonéales se développent partout où le tube 
digestif entre en contact avec les espaces sous-péritonéaux où circulent des 
veines tributaires du système cave. 


Chez le sujet normal, il s'agit des zones d'accolement du côlon droit et du 
côlon gauche où les veines intestinales peuvent s'anastomoser avec des 
veines rétropéritonéales (anastomose de Retzius), les communications porto- 
caves se font par l'intermédiaire des veines périrénales et des veines 
gonadiques [191 (fig. 4). 
A partir de la rate, des anastomoses avec des veines pariétales et 
rétropéritonéales sont également fréquentes par l'intermédiaire des ligaments 
pancréatico-splénique et gastro-splénique. 

Des adhérences anormales peuvent se former, chez des sujets ayant subi 
antérieurement une intervention chirurgicale abdominale, qui vont permettre 
le développement d'anastomoses porto-caves inhabituelles qui peuvent 


donner naissance à des varices de situation atypique. 
C'est le cas des varices intestinales qui peuvent se révéler par des 
hémorragies intestinales [201, 


A la suite d'adhérences postopératoires entre l'iléon et la vessie, des varices 
vésicales peuvent se développer et se manifester par des hématuries. 


Ces différentes  dérivations,  gastro-oesophagiennes, hémorroïdales et 
intestinales, sont habituellement assez peu fonctionnelles et donnent naissance à 
des varices qui se révèlent habituellement par des hémorragies digestives. 


Anastomoses porto-caves spontanées fonctionnelles 


Un certain nombre d'anastomoses porto-caves s'observent de façon inconstante 
car elles nécessitent l'existence de conditions anatomiques favorables 
préexistantes, mais elles peuvent devenir pleinement fonctionnelles. 


Il s'agit principalement des anastomoses ombilicales, splénorénales et 
mésentérico-gonadiques. 


En fait ces anastomoses sont loin d'être exceptionnelles, mais elles ne présentent 
pas de particularités hémodynamiques lorsqu'elles sont peu développées et que 
leur débit hépatofuge reste modéré, ce qui est le cas le plus fréquent. 


Par contre, elles peuvent se développer de façon importante sous l'effet de 
l'hypertension portale et donner naissance à un débit porte hépatofuge élevé. 


De ce fait, l'hypertension portale reste très minime et cliniquement latente, bien 
que l'obstacle intrahépatique soit très évolué et le flux porte hépatopète 
pratiquement interrompu. 


à 


Cette circulation collatérale peut mettre le malade à l'abri des accidents de 
l'hypertension portale, en particulier les varices oesophagiennes restent 
discrètes ou même absentes. 


Un certain nombre de cirrhoses restent ainsi méconnues pendant de nombreuses 
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années et ne se révèlent que tardivement lorsque le foie est très atrophié, au 


stade d'insuffisance hépatique terminale. Cependant, ces anastomoses porto- 
caves spontanées très fonctionnelles s'accompagnent souvent de manifestations 
cliniques particulières telles que diabète, hémochromatose secondaire, maladie 
ulcéreuse et surtout troubles neurologiques en rapport avec l'hyperammoniémie. 


Anastomoses ombilicales et para-ombilicales 


Ce sont les plus fréquentes. La veine ombilicale qui naït de la branche gauche de 
la veine porte, s'anastomose au niveau de l'ombilic avec les veines de la paroi 
abdominale antérieure qui se drainent dans les veines iliaques droite et gauche 
par l'intermédiaire des veines épigastriques. Plus rarement, l'anastomose se fait 
avec les veines mammaires internes et la veine cave supérieure (fig. 24). 


Lorsque cette anastomose est très fonctionnelle, la branche porte gauche est très 
dilatée, ainsi que la veine ombilicale qui s'opacifie massivement et rapidement 
cependant que l'opacification de la veine cave inférieure apparait quelques 
secondes plus tard (fig. 23). 


La disparité de calibre entre la branche porte droite qui est très grêle et la 
branche porte gauche très dilatée, permet d'apprécier l'importance relative du 
flux hépatofuge par rapport au flux hépatopète qui est très réduit. 


Anastomoses spléno-rénales 


Cette anastomose entre la veine splénique et la veine rénale gauche se fait par 
l'intermédiaire des veines gastriques puis des veines diaphragmatique inférieure 
gauche et surrénale gauche (anastomose gastro-phréno-capsulo-rénale). 


Le trajet rarement direct se fait le plus souvent par l'intermédiaire d'un 
volumineux réseau de varices gastriques susceptible d'entrainer des hémorragies 
digestives graves, cependant que les varices oesophagiennes sont discrètes ou 
absentes. 


Malgré le risque hémorragique qu'elles comportent, ces anastomoses sont 
également capables de mettre le malade à l'abri des accidents de l'hypertension 
portale. 


L'opacification massive et précoce de la veine rénale gauche et de la veine cave 
inférieure sera mise en évidence aussi bien par le retour veineux splénique que 
par le retour veineux mésentérique supérieur puisque la rate se draine 
directement dans l'anastomose par les vaisseaux courts gastriques (fig. 
25 et 42). 


Anastomoses mésentérico-gonadiques 


Elles sont plus rares mais peuvent parfois présenter un débit hépatofuge élevé 
91, Le plus souvent, ce sont les veines iléo-coliques droites, tributaires de la 
veine mésentérique supérieure, qui s'anastomosent avec la veine gonadique 
droite par l'intermédiaire d'un peloton veineux dilaté se projetant en regard de 
l'aile iliaque droite. Plus rarement, l'anastomose se fait avec la veine gonadique 
gauche par l'intermédiaire de varices du mésocôlon gauche développées à partir 
de la veine mésentérique inférieure. 


La veine gonadique est parfois suffisamment dilatée pour permettre un bon débit 
hépatofuge, et dans ces conditions, on peut observer l'opacification de la veine 
cave inférieure sur les clichés tardifs du retour veineux mésentérique supérieur 
[26], En outre, le drainage du sang vers la veine cave peut se faire par 
l'intermédiaire des veines périrénales qui sont anastomosées de façon constante 
avec les veines gonadiques (anastomose de Lejars). 


De façon relativement exceptionnelle, cette anastomose portocave hépatofuge 
peut s'accompagner de varices iléales responsables d'hémorragies intestinales 
[201 (fig. 26). 
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Pl Conséquences hémodynamiques 


En définitive, ces anastomoses très fonctionnelles sont intéressantes car elles 
démontrent qu'une anastomose portocave efficace est capable de mettre le 
malade à l'abri des accidents de l'hypertension portale, au point que la maladie 
peut rester longtemps méconnue. Elles sont cependant relativement 
exceptionnelles et surtout, elles ne font que diminuer l'hypertension portale sans 
être jamais capables de la supprimer complètement. 


En fait, le développement important de cette circulation collatérale hépatofuge 
parait être surtout la conséquence de l'augmentation des résistances 
intrahépatiques et de la diminution du débit porte hépatopète qui en résulte. 
Dans tous les cas où la circulation collatérale hépatofuge est très développée, le 
débit porte hépatopète apparaît fortement diminué et même souvent 
complètement interrompu. 


Quelle que soit leur efficacité sur la diminution du chiffre de la pression portale, 
ces anastomoses porto-caves fonctionnelles sont donc probablement avant tout 
le témoin d'un obstacle sévère au flux porte hépatopète qui reste l'élément 
physiopathologique essentiel de la maladie. 


Enfin, il faut rappeler que cette circulation collatérale hépatofuge peut être mise 
en évidence par la tomodensitométrie, qu'il s'agisse des varices oesophagiennes 
sous forme d'un épaississement des parois de l'oesophage, des anastomoses 
ombilicales et spléno-rénales ou de la veine mésentérique inférieure dilatée. 


Inversion du courant porte intrahépatique 
Physiopathologie 


L'inversion du courant porte intrahépatique est une anomalie hémodynamique 
relativement rare mais qui semble caractéristique des obstructions post- 
sinusoïdales. Mise en évidence initialement par phlébographie sus-hépatique au 
cours de cirrhoses traitées par anastomose porto-cave chirurgicale !l?!l, cette 
anomalie peut s'observer de façon spontanée au cours de toutes les obstructions 
post-sinusoidales quelle qu'en soit la cause et quel qu'en soit le niveau. 


Elle est actuellement bien connue au cours des cirrhoses et du syndrome de 
Budd-Chiari ll et elle constitue le signe essentiel des obstructions segmentaires 
intrahépatiques qui ne s'accompagnent pas d'hypertension portale !l’1. 


Cette inversion du courant porte n'est que la conséquence de l'augmentation du 
débit artériel hépatique compensatrice de la diminution du débit porte et du 
développement des anastomoses artérioportes intrahépatiques qui en résultent. 


En effet, lorsque l'obstacle s'aggrave, le débit porte hépatopète s'interrompt et le 
foie n'est plus vascularisé que par l'artère hépatique. Au fur et à mesure que les 
résistances intrahépatiques continuent à augmenter et que les anastomoses 
porto-caves hépatofuges se développent, une partie de plus en plus importante 
du sang qui arrive au foie par voie artérielle va refluer dans les veines portes 
intrahépatiques pour s'évacuer par les anastomoses porto-caves hépatofuges. 
Ainsi, le foie cirrhotique qui était devenu un système circulatoire à quatre voies : 
deux voies afférentes, la veine porte et l'artère hépatique, et deux voies 
efférentes, les veines sus-hépatiques et les anastomoses porto-caves 
hépatofuges, tend à se transformer lorsque l'obstacle s'aggrave en un système à 
deux voies : une voie afférente, l'artère hépatique, et une voie efférente, la veine 
porte hépatofuge l?’! (fig. 27). 


Artériographie 


La mise en évidence de l'inversion du courant porte intrahépatique repose sur la 
démonstration par l'artériographie hépatique de communications artérioportes 
avec opacification rétrograde des branches portes intrahépatiques. 
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OËlle sera donc d'autant mieux visible que le débit artériel hépatique est plus 


important, que les communications artérioportes sont plus développées et que le 
débit porte est plus hépatofuge. 


Sur l'artérioportographie, cette anomalie hémodynamique se traduit par 
l'association de trois signes angiographiques, un signe direct et deux signes 
indirects. 


Le signe direct consiste en l'opacification rétrograde des branches portes 
intrahépatiques après injection du produit de contraste dans l'artère 
hépatique. Il est donc préférable d'utiliser l'artériographie hépatique sélective 
qui élimine tout risque de confusion avec l'opacification porte qui apparaît 
normalement à la phase tardive du retour veineux splénique ou mésentérique. 
Cependant, l'artériographie coeliaque suffit souvent à mettre en évidence 
cette anomalie, car l'opacification des branches portes intrahépatiques 
survient de façon relativement précoce (5 à 6 secondes après le début de 
l'injection) avant le retour veineux splénique qui est d'ailleurs souvent très 
faible et retardé au cours de ces obstacles intrahépatiques évolués. En outre, 
même si le retour veineux spléno-portal est visible sur les clichés tardifs de 
l'artériographie coeliaque, on peut remarquer que l'opacification des branches 
portes intrahépatiques est non seulement plus précoce mais plus dense que 
celle de l'axe veineux spléno-portal, ce qui est tout à fait anormal et traduit 
bien le fait qu'elles sont opacifiées de façon rétrograde. Cependant, ces signes 
risquent de passer inaperçus si on ne les recherche pas systématiquement et, 
en l'absence d'artériographie hépatique sélective, il est probable que 
l'inversion du courant porte intrahépatique reste souvent méconnue. 

L'hypervascularisation artérielle dans les territoires correspondants est un 
signe indirect constant. Au cours des cirrhoses, elle est habituellement diffuse 
et aboutit à une hépatographie artérielle dense au sein de laquelle les veines 
portes intrahépatiques ne sont pas discernables, seule l'opacification 
rétrograde du tronc porte lui-même apparaissant sur les clichés tardifs. 

Le signe indirect essentiel est constitué par l'absence d'opacification des 
branches portes intrahépatiques dans lesquelles le flux sanguin est inversé, 
lors de la phase veineuse de l'artériographie mésentérique supérieure. Le 
produit de contraste s'arrête en effet à l'endroit où les deux flux sanguins 
opposés se rencontrent, réalisant une image d'amputation fonctionnelle. 
Contrairement aux obstructions organiques, l'image d'arrêt n'est pas nette 
mais marquée par une zone d'opacification dégradée correspondant à la 
dilution du produit de contraste à ce niveau. 


Le caractère fonctionnel de l'obstruction porte est bien entendu affirmé par 
l'opacification rétrograde des branches portes manquantes sur l'artériographie 
hépatique sélective. 


Evolution hémodynamique 


Au cours des cirrhoses, il semble bien que le développement des anastomoses 
porto-caves hépatofuges conditionne le débit plus ou moins important du flux 
porte inversé. 


Dans un premier stade, lorsque le débit de la circulation collatérale hépatofuge 
est encore modéré, seules les branches portes intrahépatiques sont opacifiées de 
façon rétrograde par l'artériographie hépatique, le tronc porte lui-même n'étant 
pas visualisé. Au contraire, il s'opacifie de façon satisfaisante à la phase veineuse 
de l'artériographie mésentérique supérieure mais les branches portes 
intrahépatiques ne sont que faiblement ou incomplètement opacifiées. Ceci 
traduit une inversion du courant porte soit localisée à certains territoires, soit 
diffuse, mais à débit trop faible pour interrompre complètement le flux 
hépatopète dans le tronc porte lui-même. Dans ces conditions, le flux dans la 
veine porte est parfois bidirectionnel. L'inversion du courant porte est donc 
partielle ou incomplète (fig. 28). 


Lorsque l'obstacle intrahépatique s'aggrave et que les anastomoses porto-caves 
sont plus développées, le débit de la veine porte devient totalement hépatofuge. 


Dans ces conditions, le tronc porte s'opacifie de façon rétrograde lors de 
l'artériographie hépatique, cependant qu'à la phase veineuse de l'artériographie 
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Omésentérique supérieure, on observe une amputation fonctionnelle complète de 


la veine porte (fig. 29). 


Si le débit du flux porte hépatofuge dépend en partie du développement des 
anastomoses porto-caves, l'inversion du courant porte est en rapport avec 
l'obstruction post-sinusoïdale et, au cours des cirrhoses, elle est le témoin de 
lésions hépatiques sévères ou rapidement évolutives. 


Sur le plan angiographique enfin, la phlébographie sus-hépatique peut confirmer 
chez ces patients l'existence de lésions importantes du système veineux sus- 
hépatique, cependant que la phlébographie sus-hépatique bloquée peut mettre 
en évidence l'existence du flux porte hépatofuge (fig. 29). 


Variétés 


Les communications artérioportes intrahépatiques dont le développement aboutit 
à l'inversion spontanée du courant porte intrahépatique ne doivent pas être 
confondues avec les fistules artérioportes qui sont plus rares et le plus souvent 
traumatiques ou tumorales. 


En cas de fistule, la communication artérioporte est en général unique et son 
opacification est très précoce entre la première et la deuxième seconde après 
l'injection artérielle ; la communication est elle-même visible ainsi que la veine 
de drainage dont l'opacification rétrograde double immédiatement l'image de 
l'artère correspondante. 


Au contraire, les communications artérioportes qui accompagnent l'inversion du 
courant porte sont diffuses et multiples, leur opacification n'est pas aussi 
précoce, survenant entre la quatrième et la septième seconde après l'injection 
artérielle, après un stade d'hépatographie artérielle dense plus ou moins 
hétérogène. De ce fait, les communications artérioveineuses elles-mêmes ne sont 
pas visibles, non plus que les veines de drainage, seules les grosses branches 
portes segmentaires, lobaires ou le tronc porte lui-même étant visualisés. 


L'aspect angiographique des fistules artérioportes et de l'inversion du courant 
porte intrahépatique est donc bien différent et facile à reconnaître sur 
l'artérioportographie. 


Obstacles sus-hépatiques 


Il s'agit principalement d'une obstruction des grosses veines sus-hépatiques 
(syndrome de Budd-Chiari) et plus rarement d'un obstacle au niveau des petites 
veines sus-hépatiques intrahépatiques (maladie veino-occlusive) ou de lésions 
cardiaques responsables d'une hypertension cave inférieure (péricardite 
constrictive). 


Physiopathologie et conséquences cliniques 


Sur le plan hémodynamique, il existe deux types différents de syndrome de Budd- 
Chiari selon que l'obstruction des veines sus-hépatiques est associée ou non à 
une obstruction de la veine cave inférieure : 


dans le premier cas, il s'agit d'un syndrome de Budd-Chiari secondaire soit 
à une tumeur hépatique ou à une tumeur rétropéritonéale (cancer du rein 
droit par exemple), soit à un diaphragme de la veine cave inférieure présumé 
d'origine congénitale : 

dans le second cas, l'obstruction des veines sus-hépatiques est isolée, due 
à une thrombose parfois associée à une affection myéloproliférative ou à la 
prise des contraceptifs oraux, mais dont l'origine reste souvent inconnue ; 
c'est pourquoi ces syndromes de Budd-Chiari par thrombose isolée des veines 
sus-hépatiques sont parfois désignés sous le nom de syndrome de Budd-Chiari 
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En raison de l'obstruction en général rapidement progressive des veines sus- 
hépatiques, la pression sinusoïdale s'élève rapidement de façon importante, de 
telle sorte que, non seulement le flux porte hépatopète s'interrompt 
complètement, mais le flux artériel hépatique lui-même se trouve diminué, les 
ramifications artérielles intrahépatiques restant anormalement fines. Cet aspect 
angiographique correspond sur le plan hémodynamique à un syndrome 
d'ischémie hépatique d'origine veineuse, identique à ce que l'on peut observer 
partout ailleurs dans l'organisme lorsque l'obstruction brutale d'une veine 
efférente entraine une ischémie dans le territoire correspondant. 


Le syndrome de Budd-Chiari est la seule circonstance où une obstruction 
complète ou presque complète au flux porte hépatopète n'est pas associée à une 
augmentation compensatrice du flux artériel hépatique. 


Diagnostic radiologique 


L'intérêt de l'artérioportographie est d'autant plus grand que le diagnostic de la 
thrombose isolée des veines sus-hépatiques est souvent difficile sur la base des 
données cliniques et biologiques. 


Les méthodes d'exploration morphologiques telles que la scintigraphie hépatique 
et les ultrasons peuvent être trompeuses bien que la découverte d'un gros lobe 
caudé constitue un bon signe d'orientation. 


La biopsie, en montrant des signes de congestion et de nécrose centrolobulaire, 
est souvent évocatrice mais, en définitive, le diagnostic n'est habituellement 
confirmé que par la phlébographie sus-hépatique mettant en évidence l'aspect 
caractéristique « en toile d'araignée » du réseau veineux collatéral (fig. 32). 


Cependant, l'aspect angiographique du syndrome de Budd-Chiari est très 
caractéristique et permet de le distinguer des obstructions intrahépatiques. 


L'artériographie montre donc différents signes dont l'association nous paraît 
caractéristique. 


Veine porte 


Elle est habituellement perméable bien qu'une thrombose porte puisse être 
associée à la thrombose des veines sus-hépatiques dans 20 % des cas environ. 
Dans cette éventualité, l'évaluation de la diminution du flux porte hépatopète est 
bien entendu impossible. 


Dans la majorité des cas, la mauvaise opacification des branches portes 
intrahépatiques traduit l'existence d'un obstacle serré ou très serré, cependant 
que le flux porte hépatofuge est habituellement peu développé, le produit de 
contraste stagnant dans les veines intestinales ou gastriques plus ou moins 
dilatées, car l'artérioportographie est en général pratiquée à un stade précoce de 
la maladie. 


L'obstruction au flux porte hépatopète est soit diffuse à l'ensemble du territoire 
hépatique, lorsque toutes les veines sus-hépatiques sont obstruées, soit 
prédominant dans certains territoires alors qu'un certain flux porte persiste dans 
d'autres, aboutissant parfois même à la persistance d'une hépatographie portale 
dans certains segments, comme c'est le cas assez souvent au niveau du lobe 
caudé qui se draine directement dans la veine cave inférieure par de petites 
veines sus-hépatiques accessoires qui restent perméables, ce qui explique 
l'hypertrophie compensatrice de ce segment (fig. 32). Lorsque la thrombose des 
veines sus-hépatiques est partielle ou incomplète, il existe toujours une 
excellente corrélation entre les données de la phlébographie sus-hépatique et 
l'aspect de la portographie !”|. 
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Anomalies de l'hépatographie portale 


Elles sont très bien mises en évidence par le scanner après injection de produit 
de contraste. Dans certains cas, l'hépatographie portale est globalement très 
faible ou absente sauf au niveau du lobe caudé hypertrophié, ce qui traduit une 
obstruction diffuse des veines sus-hépatiques avec une cave inférieure 
perméable (fig. 32). Parfois l'hépatographie portale persiste dans certains 
segments dont le drainage veineux est préservé, ce qui signifie que l'obstruction 
des veines sus-hépatiques est partielle ou incomplète. Dans d'autres cas, 
l'hépatographie est globalement hétérogène, ce qui correspond 
vraisemblablement à une obstruction complète des veines sus-hépatiques. Le 
développement d'une circulation collatérale de suppléance permet au sang de 
circuler dans certains territoires de façon non systématisée alors que d'autres 
territoires restent ischémiés (fig. 33 et 34). 


Hépatographie artérielle 


L'artériographie hépatique met en évidence une hépatomégalie diffuse 
prédominant souvent sur le lobe gauche qui a parfois un aspect pseudo-tumoral, 
lorsqu'il existe une hypertrophie importante du lobe caudé. Fait essentiel, l'artère 
hépatique n'est pas dilatée et les ramifications artérielles intrahépatiques sont au 
contraire fines, étirées et régulièrement écartées les unes des autres (fig. 
8, 30 et 31). 


En outre, l'hépatographie artérielle est très faible, ce qui traduit bien l'absence 
d'augmentation compensatrice du flux artériel face à la diminution du débit 
porte. 


Comme l'obstruction des veines sus-hépatiques n'est pas toujours complète et 
qu'il peut se développer une circulation collatérale porto-sus-hépatique, 
principalement à partir du réseau veineux porte sous-capsulaire, certains 
territoires hépatiques peuvent rester mieux perfusés que d'autres ; ceci paut 
expliquer l'aspect hétérogène de l'hépatographie qui se traduit parfois par 
l'apparition au stade d'hépatographie artérielle de quelques opacités nodulaires 
denses simulant des nodules métastatiques (fig. 31). 


Plus rarement, le contour du foie peut être souligné par un très fin liseré opaque, 
ce qui pourrait traduire le passage du produit de contraste injecté par voie 
artérielle dans le réseau porte sous-capsulaire. 


Inversion du courant porte 


La mise en évidence de communications artério-portes entrainant une inversion 
du courant porte intrahépatique s'observe dans le syndrome de Budd-Chiari 
comme dans tout autre obstacle post-sinusoïdal serré quels que soient sa cause 
et son siège. 


L'inversion du courant porte est beaucoup plus discrète et beaucoup moins 
apparente qu'au cours des cirrhoses puisqu'elle dépend à la fois de 
l'augmentation du débit  artériel hépatique, du développement des 
communications artério-portes intrahépatiques et de l'importance du débit porte 
hépatofuge. La cirrhose remplit parfaitement ces trois conditions alors qu'au 
contraire, au cours du syndrome de Budd-Chiari, le débit artériel n'est pas 
augmenté. Il n'y a pas de communications artério-portes intrahépatiques 
anormales et le débit porte hépatofuge est souvent peu développé. C'est 
pourquoi, ce signe est ici inconstant, en particulier au début de l'évolution, ou 
limité à l'opacification rétrograde de quelques branches portes intrahépatiques 
(fig. 32). Cette anomalie hémodynamique est actuellement bien mise en évidence 
également par le scanner sous forme d'une opacification anormalement précoce 
des branches portes intrahépatiques dans lesquelles le flux est inversé au stade 
artériel de l'angioscanner (fig. 32). 


Si le malade survit, grâce au développement de la circulation collatérale, le flux 
artériel hépatique augmente progressivement, de même que le débit du flux 
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Oborte hépatofuge, et l'inversion du courant porte intrahépatique devient 


évidente. 


Aspect de la rate 


Il est très particulier puisque l'obstruction sus-hépatique est sévère et 
rapidement constituée, la thrombose des veines sus-hépatiques pouvant se 
compléter en quelques jours ou quelques semaines : l'élévation rapide de la 
pression portale entraine une interruption presque complète de la circulation 
splénique, ce qui fait que la rate n'est que peu ou pas hypertrophiée et que 
l'artère splénique et surtout ses ramifications  intraspléniques sont 
particulièrement grêles. Ainsi est réalisé l'aspect angiographique d'une rate 
d'hypodébit dont le syndrome de Budd-Chiari réalise l'exemple le plus 
caractéristique (fig. 8 et 30). 


Bien entendu, la splénomégalie est d'autant plus discrète que l'évolution est plus 
récente et plus aiguë. Au contraire, si le malade survit à la suite par exemple 
d'une anastomose porto-cave chirurgicale qui permet au sang veineux porte de 
se drainer de nouveau, une splénomégalie volumineuse va se développer au bout 
de quelques années (fig. 8). 


Enfin, en raison de la diminution importante du débit artériel hépatique et 
splénique, l'artériographie coeliaque met souvent en évidence une opacification 
anormalement importante du territoire gastrique et pancréatique (fig. 30). 


Conduite diagnostique 


Le syndrome de Budd-Chiari comporte donc des anomalies morphologiques et 
hémodynamiques très particulières mises en évidence par l'artérioportographie 
et le scanner avec injection qui permettent d'en faire facilement le diagnostic . 


En outre, l'angioscanner permettra de préciser l'absence de visibilité des veines 
sus-hépatiques et de mettre en évidence une éventuelle obstruction de la veine 
cave inférieure habituellement associée à une dilatation de la veine azygos. 


Ces anomalies veineuses sont actuellement encore mieux étudiées par l'imagerie 
par résonance magnétique dont l'intérêt a été récemment souligné. 


La phlébographie sus-hépatique apportera la preuve définitive du diagnostic : 


si la veine cave est perméable, l'opacification du moignon veineux sus- 
hépatique thrombosé mettra en évidence l'aspect « en toile d'araignée » 
caractéristique de la circulation collatérale si l'obstruction est complète, ou 
l'aspect rétréci et irrégulier des veines sus-hépatiques si l'obstruction est 
incomplète (fig. 32) ; 

lorsqu'il existe une obstruction cave associée, celle-ci sera facilement 
mise en évidence par la phlébographie qui montrera le plus souvent un aspect 
de thrombose cave plus ou moins étendu ; dans les formes congénitales du 
syndrome de Budd-Chiari, elle pourra mettre en évidence soit une obstruction 
en diaphragme au niveau de la terminaison de la veine cave, soit une 
obstruction en cône du segment rétrohépatique de la veine cave (fig. 34). 


Les lésions cardiaques responsables d'une hypertension veineuse cave inférieure 
créent un obstacle fonctionnel au flux efférent sus-hépatique et réalisent un 
tableau hémodynamique semblable à celui des obstructions congénitales de la 
veine cave inférieure. 


En cas de péricardite constrictive, les modifications angiographiques sont 
identiques à celles que l'on observe au cours du syndrome de Budd-Chiari. Le 
diagnostic est facilement confirmé par l'exploration des veines sus-hépatiques, 
qui ne sont pas obstruées mais au contraire dilatées. 
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Obstacles intrahépatiques 


Contrairement au syndrome de Budd-Chiari dont l'aspect angiographique est 
caractéristique, les obstructions intrahépatiques relèvent de causes multiples et 
n'ont pas de traduction angiographique particulière. 


Cependant, l'artérioportographie permet de reconnaître le siège intrahépatique 
de l'obstacle, lorsque l'aspect angiographique n'est pas celui du syndrome de 
Budd-Chiari et que la veine porte est perméable. Son intérêt, par contre, semble 
très limité pour le diagnostic étiologique qui repose essentiellement sur l'étude 
anatomopathologique du parenchyme hépatique. 


Le diagnostic étiologique précis des obstacles intrahépatiques est en pratique 
souvent difficile, sur la base des données cliniques, biologiques et même 
histologiques, la ponction, biopsie du foie étant parfois insuffisante !?#1, 


La cirrhose alcoolique, cause de loin la plus fréquente, est habituellement 
cliniquement évidente devant l'association de signes d'hypertension portale, 
d'insuffisance hépatique et d'intoxication alcoolique. 


Le diagnostic peut même être porté à tort alors que les lésions hépatiques ont en 
fait une autre origine. En effet, de nombreuses lésions hépatiques dont certaines 
sont encore mal connues peuvent être révélées par des signes d'hypertension 
portale qui évoluent souvent lentement et sans retentissement important sur la 
fonction cellulaire hépatique. Pour cette raison, et du fait de la discrétion dans 
certains cas des lésions histologiques du foie, l'hypertension portale a parfois été 
considérée comme essentielle. 


D'un point de vue pratique, les lésions responsables d'un obstacle intrahépatique 
peuvent être classées en trois groupes : 


les cirrhoses alcooliques et post-nécrotiques, 

les autres hépatopathies bien individualisées, 

les fibroses périportales (hypertension portale idiopathique non 
cirrhotique). 


Certaines de ces lésions ne correspondent pas à une obstruction post-sinusoïdale 
mais au contraire à un obstacle présinusoïdal ou mixte mais ceci ne peut être 
précisé que par la phlébographie sus-hépatique avec prise de pression. 


Cirrhoses alcooliques et post-nécrotiques 


Il n'y a aucun signe angiographique spécifique des diverses causes d'obstruction 
intrahépatique et en particulier des cirrhoses, l'aspect angiographique étant 
principalement fonction du degré et de l'évolutivité de l'obstacle. 


Au cours des cirrhoses, le foie garde rarement une morphologie normale : il est 
soit hypertrophié, soit atrophié, soit atrophohypertrophique. Les artères 
intrahépatiques sont plus ou moins tortueuses en fonction du degré d'atrophie du 
foie et le réseau artériel périphérique est souvent riche, les ramifications distales 
étant nombreuses et paraissant parfois dédoublées. 


Dans la plupart des cas, l'aspect angiographique des cirrhoses alcooliques diffère 
de celui des cirrhoses post-hépatitiques en ce qui concerne le volume de la rate 
d'une part et l'aspect du foie et de l'artère hépatique d'autre part. 


Aspect de la rate 


La splénomégalie est plus importante au cours des cirrhoses post-nécrotiques 
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Ohormale ou très peu dilatée dans les cirrhoses alcooliques. Ceci explique que les 


cirrhoses post-hépatitiques soient souvent révélées par un hypersplénisme (fig. 
9, 10, 35 et 36). 


Cette splénomégalie plus importante signifie donc que l'évolution des lésions 
obstructives intrahépatiques est plus lente et moins sévère au cours des 
cirrhoses post-hépatitiques qu'au cours des cirrhoses alcooliques. Ceci est en 
accord avec les constatations faites par certains auteurs qui notent que l'atteinte 
fonctionnelle hépatique est souvent modérée l*°! et que la cirrhose survient 
tardivement après l'épisode d'hépatite initial. 


Aspect du foie 


Les cirrhoses post-hépatiques se distinguent souvent également des cirrhoses 
alcooliques par le fait que l'artère hépatique est peu ou pas dilatée et que le foie 
est fortement atrophique (fig. 35 et 36). 


La dilatation de l'artère hépatique est constante et souvent importante au cours 
des cirrhoses alcooliques alors que beaucoup de cirrhoses post-hépatitiques ont 
une artère hépatique dont le calibre reste dans les limites normales et peut être 
même parfois plus grêle que normalement. 


L'atrophie du foie est un signe intéressant en faveur du diagnostic de cirrhose 
post-hépatitique. Lorsqu'elle est diffuse, cette atrophie n'est pas caractéristique 
car cet aspect peut être réalisé par les cirrhoses alcooliques évoluées qui de plus 
s'accompagnent d'une dilatation importante de l'artère hépatique. Par contre, 
l'atrophie partielle ou segmentaire nous semble plus caractéristique des 
cirrhoses post-hépatitiques : il n'est pas rare en effet dans cette affection 
d'observer une atrophie extrêmement importante de certains lobes ou segments 
hépatiques alors que les autres parties du foie sont normales ou au contraire 
hypertrophiées (fig. 35). Cette atrophie est parfois si importante qu'elle peut être 
confondue avec une agénésie d'un lobe. 


Ces différences angiographiques paraissent correspondre principalement à une 
évolutivité différente de l'obstacle intrahépatique : les cirrhoses alcooliques 
correspondant le plus souvent à un obstacle intrahépatique serré et rapidement 
évolutif alors que les cirrhoses post-hépatitiques réalisent fréquemment l'aspect 
d'un obstacle intrahépatique minime ou modéré et d'évolution lente. 


Il est possible cependant que les lésions anatomiques propres à la cirrhose post- 
hépatitique puissent expliquer pour une part l'importance de certains 
remaniements atrophiques et parfois le faible développement de la circulation 
artérielle. 


Ces différences angiographiques sont bien entendu inconstantes, leur intérêt 
pratique est discutable. Elles sont cependant suffisamment fréquentes pour 
mériter d'être signalées. 


Autres hépatopathies bien individualisées 


à 


De nombreuses affections hépatiques peuvent donner lieu à une hypertension 
portale au cours de leur évolution. L'hypertension portale y est le plus souvent 
modérée et tardive et pose rarement un problème diagnostique, la maladie 
responsable étant facilement identifiée par sa symptomatologie propre. 


Certaines affections congénitales telles que l'hémochromatose, la maladie de 
Wilson et le déficit en a-1-antitrypsine peuvent aboutir à une véritable cirrhose 
dont l'évolution est habituellement très lente et bénigne. 


L'hypertension portale est tardive et longtemps bien supportée et se traduit 
principalement par une splénomégalie volumineuse. 


La stéatose hépatique pure a été décrite également comme une cause 
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cs possible d'hypertension portale par bloc intrahépatique pré- ou post- 


sinusoïidal. 

La sarcoïdose est également une cause rare d'hypertension portale dont la 
cause exacte est mal connue. 

Les hépatites chroniques consécutives à l'hépatite virale et l'hépatite 
chronique active s'accompagnent d'une hypertension portale et certains 
auteurs ont montré qu'une hypertension portale modérée et latente paraît 
fréquente à un stade précoce de l'hépatite virale. 
Sur le plan angiographique, la traduction est uniquement une discrète 
splénomégalie dont on peut parfois suivre l'augmentation de volume au cours 
d'examens successifs. 

L'hépatite virale aiguë et l'hépatite alcoolique aiguë s'accompagneraient 
fréquemment d'une hypertension portale, habituellement régressive chez les 
malades qui survivent 11, 

Certaines tumeurs du foie et en particulier les métastases hépatiques 
diffuses peuvent également entrainer un obstacle au flux porte hépatopète. 
Dans ce cas comme dans les précédents, l'hypertension portale est 
habituellement modérée et passe au second plan derrière les signes propres 
de la maladie responsable. L'angiographie met en évidence un aspect 
d'hypertension portale minime ou modérée et lentement évolutive, c'est-à- 
dire une artère hépatique peu ou pas dilatée, une circulation collatérale 
hépatofuge peu développée, une splénomégalie plus ou moins volumineuse 
suivant l'ancienneté de la maladie et une hépatomégalie diffuse. 

L'hyperplasie nodulaire régénérative du foie est une affection rare qui 
s'accompagnerait d'hypertension portale dans 50 % des cas. Le diagnostic est 
difficile et repose sur la biopsie qui montre des nodules de régénération non 
entourés de fibrose disséminés irrégulièrement dans le parenchyme 
hépatique. Cette affection est souvent latente, et ne s'accompagne pas de 
signe d'insuffisance hépatocellulaire. Elle peut être associée à une autre 
maladie telle qu'un syndrome de Felty ou une splénomégalie myéloïde . 


Hypertension portale idiopathique non cirrhotique 


On peut classer dans ce groupe les cas où l'artérioportographie suggère 
l'existence d'un obstacle intrahépatique pouvant correspondre à une cirrhose 
alors que ni le diagnostic de cirrhose ni celui d'aucune autre affection hépatique 
connue ne peut être confirmé sur la base des données cliniques et biologiques et 
de la biopsie hépatique. 


Ces cas ont été décrits par différents auteurs et dans différents pays sous des 
noms très variés : 


hypertension portale idiopathique, 
sclérose hépato-portale, 
hypertension portale essentielle, 
fibrose portale ou périportale, 
maladie de Banti, 

cirrhose d'origine splénique, 
cirrhose méditerranéenne. 


Historique et nosologie 


Dans un premier temps, ces maladies ont été décrites dans les régions 
méditerranéennes, révélées par une volumineuse splénomégalie associée à un 
hypersplénisme et marquées plus tard par des hémorragies digestives cependant 
que le foie paraissait fonctionnellement et histologiquement normal. Pour cette 
raison, certains auteurs ont pensé qu'il s'agissait d'une hypertension portale 
d'apport d'origine splénique. 


Cependant, la maladie de Banti aboutit toujours après une évolution plus ou 
moins longue à une insuffisance hépatique associée à des lésions de fibrose, 
voire à une véritable cirrhose hépatique. Certains auteurs ont pensé que ces 
lésions hépatiques étaient la conséquence de la splénomégalie, bien que la 
splénectomie n'ait jamais empêché l'évolution de la maladie et l'aggravation des 
lésions hépatiques. 
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Dans un second temps, différents auteurs ont noté que ces hypertensions 


portales d'origine  inexpliquée sans signe histologique de cirrhose 
s'accompagnaient en fait de lésions de fibrose périportale dont la responsabilité à 
l'origine de l'hypertension portale a été discutée. Pour certains, les lésions étant 
trop discrètes pour avoir une signification hémodynamique et le foie étant 
histologiquement normal ou presque normal, l'hypertension portale paraissait 
non causée par un obstacle ou « essentielle ». 


D'autres auteurs au contraire, utilisant les termes d'« hypertension portale 
idiopathique » ou « fibrose portale non cirrhotique », considèrent que les lésions 
hépatiques sont responsables de l'hypertension portale en déterminant un 
obstacle principalement présinusoïdal. Cette obstruction a pu être mise en 
évidence soit par des méthodes angiographiques, principalement la portographie 
trans-hépatique qui peut montrer un aspect de distorsion et d'amputation des 
petites branches portes intrahépatiques, soit par quelques études anatomiques 
qui ont montré après injection post mortem du foie, des anomalies évoquant des 
microthromboses des petites veines portes intrahépatiques. 


Dans notre expérience, ces lésions histologiques de fibrose périportale sont 
fréquemment retrouvées chez des patients non alcooliques, présentant une 
hypertension portale avec une splénomégalie volumineuse et peu de signes 
d'altération fonctionnelle hépatique. Il n'y a cependant aucune corrélation entre 
les lésions histologiques mises en évidence par la biopsie hépatique et l'aspect 
macroscopique du foie. En particulier, les lésions histologiques peuvent sembler 
très discrètes alors que l'artériographie met en évidence une importante atrophie 
hépatique diffuse ou segmentaire (fig. 12). 


Ces observations de fibrose périportale ont souvent un aspect angiographique 
voisin de celui des cirrhoses post-hépatitiques. On peut donc se demander s'il ne 
s'agit pas en fait de séquelles d'une hépatite ancienne méconnue, d'autant qu'il 
n'est pas rare de retrouver chez ces patients un aspect macronodulaire du foie ou 
des marqueurs de l'hépatite B. 


En outre, un très grand nombre de médicaments peuvent être à l'origine d'une 
hépatite toxique capable éventuellement d'évoluer vers la chronicité et certains 
auteurs pensent que 20 à 40 % des hépatites chroniques à antigène HBs négatif 
sont en fait d'origine médicamenteuse !*°1. 


Quelques cas de fibrose périportale secondaires à une intoxication arsenicale ou 
une exposition au chlorure de vinyle ont été rapportés par des auteurs qui 
suggèrent que l'hypertension portale idiopathique peut être d'origine toxique. 


On en rapproche des cas d'hypertension portale idiopathique après 
transplantation rénale due probablement à la toxicité hépatique des médicaments 
immunosuppresseurs. 


Bien que ce problème soit encore mal connu, il semble bien que la plupart des cas 
d'hypertension portale idiopathique rapportés dans différents pays sous des 
noms variés comportent de nombreuses similitudes sur les plans clinique, 
angiographique et anatomique. Il est donc probable qu'ils correspondent à un 
même groupe de maladies. 


Diagnostic 


L'aspect clinique est celui d'une hypertension portale modérée et lentement 
évolutive révélée soit par une splénomégalie, soit par des hémorragies digestives 
en rapport avec des varices oesophagiennes, mais s'accompagnant toujours 
d'une splénomégalie volumineuse parfois associée à un hypersplénisme. Le foie 
est souvent atrophique ou atropho-hypertrophique et l'artère hépatique peu 
dilatée ou parfois même plus grêle que normalement. 


Les épreuves fonctionnelles hépatiques restent normales ou peu perturbées. 
L'élévation de la pression porte est modérée, habituellement inférieure à 20 mm 
de mercure. L'étude des pressions sus-hépatiques montre que le bloc peut être 
soit présinusoïdal, soit post-sinusoïdal, soit à la fois pré- et postsinusoïdal. 
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O$Sur le plan anatomique, la surface du foie peut être macro- ou micronodulaire 
comme dans la cirrhose ou paraïtre presque normale. Les anomalies 
histologiques se limitent à une fibrose périportale parfois très modérée. 


Hypertension portale sans obstacle Hypertension portale hyperkinétique 


Trois facteurs essentiels peuvent être à l'origine d'une hypertension portale : 
l'augmentation des résistances circulaires, l'inefficacité de la circulation 
collatérale compensatrice et l'augmentation du débit de la veine porte. 


L'augmentation des résistances circulatoires, due le plus souvent à la réduction 
du lit veineux intrahépatique, est la cause essentielle et elle aboutit à une 
diminution du flux porte hépatopète. 


Une augmentation anormale du débit porte ne peut évidemment qu'aggraver une 
hypertension portale due à un obstacle préexistant, mais certains auteurs ont 
émis l'hypothèse qu'une augmentation isolée du débit porte, sans aucune 
augmentation des résistances circulatoires, pouvait être parfois la seule cause de 


l'hypertension portale. 


C'est depuis longtemps l'un des problèmes les plus controversés dans le domaine 
de l'hypertension portale, car il est difficile en pratique, d'une part, de mesurer le 
débit porte et, d'autre part, de s'assurer de l'intégrité du foie, certaines lésions 
hépatiques minimes pouvant échapper à la biopsie percutanée. 


Cette hypertension portale d'apport a été discutée dans deux circonstances 
différentes, selon que l'augmentation du débit portal peut être attribuée soit à 
une volumineuse splénomégalie, soit à l'existence d'une fistule artérioveineuse. 


Plusieurs cas d'hypertension portale en rapport avec une fistule artérioveineuse 
portale ont été rapportés dans la littérature. Cependant le rôle exact de ces 
fistules à l'origine de l'hypertension portale reste discuté car, dans la plupart des 
cas, il existait des lésions hépatiques associées . En outre, un certain nombre de 
fistules artérioportes ne s'accompagnent pas d'hypertension portale bien que le 
débit porte soit nettement augmenté. Certains travaux suggèrent que 
l'artérialisation du flux porte pourrait entrainer à la longue des lésions de 
sclérose hépatique périportale et périsinusoïdale expliquant la survenue possible 
d'une hypertension portale mais les résultats expérimentaux semblent 
discordants. Si une fistule artérioporte est capable de révéler une obstruction 
porte discrète et jusque-là inapparente, le fait qu'elle puisse déterminer à elle 
seule une hypertension portale reste discutable ou en tout cas certainement 
exceptionnel. 


De la même façon, l'hypothèse selon laquelle une splénomégalie volumineuse 
avec augmentation du débit veineux splénique pourrait être à l'origine d'une 
hypertension portale n'a jamais pu être démontrée. Elle résulte initialement de la 
description de la maladie de Banti au cours de laquelle une volumineuse 
splénomégalie avec hypersplénisme est la première manifestation apparente de 
la maladie. Elle a été reprise ensuite dans la littérature européenne sous le nom 
d'hypertension portale d'apport et plus récemment dans la littérature anglo- 
saxonne sous le nom d'hypertension portale hyperkinétique !°°1. 


Une volumineuse splénomégalie semble être la conséquence d'une obstruction 
minime lentement évolutive au flux porte hépatopète, une stase veineuse 
modérée favorisant le développement d'une hyperplasie du parenchyme 
splénique. Il est tout à fait possible que cette splénomégalie soit associée à une 
augmentation du débit veineux splénique qui va aggraver et révéler une 
hypertension portale minime qui était jusque-là inapparente. Parallèlement, il est 
possible que l'élévation de la pression portale permette le maintien d'un débit 
porte normal voire légèrement augmenté comme semblent le montrer les 
mesures de débits par échographie Doppler. Le rôle de la splénomégalie semble 
bien démontré car le clampage peropératoire de l'artère splénique entraîne une 
diminution franche de la pression portale !°°!, 


L'hypertension portale hyperkinétique peut donc correspondre à l'aggravation 
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C'une hypertension portale inapparente due à un obstacle intrahépatique très 
N discret par l'augmentation du débit portal secondaire au développement d'une 


© volumineuse splénomégalie (fig. 12 et 36). 
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CONTRIBUTION DE LA RADIOLOGIE VASCULAIRE AU 
TRAITEMENT DE L'HYPERTENSION PORTALE 


Bilan préopératoire 


Le traitement chirurgical de l'hypertension portale (HP) repose essentiellement 
sur deux grands groupes de méthodes : les anastomoses porto-caves et les 
interventions de dévascularisation ou de déconnexion oesophago-portale. 


Les anastomoses porto-caves chirurgicales peuvent être divisées en trois groupes 
selon leurs conséquences hémodynamiques : 


les anastomoses qui interrompent la continuité du tronc porte 
anastomose porto-cave termino-latérale ; 

les anastomoses classiques sans interruption de la continuité du tronc 
porte : anastomose porto-cave latéro-latérale, anastomose spléno-rénale 
proximale, anastomose mésentérico-cave (fig. 37 et 38); 

les anastomoses porto-caves sélectives : anastomose splénorénale distale 
de Warren (fig. 39 et 40). 


L'artériographie est indispensable au bilan préopératoire à la fois sur le plan 
morphologique pour vérifier la perméabilité des axes veineux et préciser leur 
calibre et sur le plan hémodynamique pour évaluer le degré de diminution du flux 
porte hépatopète qui devrait être pris en compte dans le choix de l'anastomose. 
En effet, les anastomoses porto-caves entrainent toujours une diminution plus ou 
moins importante du flux porte hépatopète responsable d'une aggravation de 
l'insuffisance hépatique et de complications neurologiques. Le risque de 
complications est apparemment d'autant plus important que cette modification 
hémodynamique secondaire à l'intervention est plus brutale. Il semble que le foie 
cirrhotique soit très sensible aux variations de son régime circulatoire et que la 
persistance d'une élévation de la pression portale soit nécessaire au maintien de 
la vascularisation correcte des cellules hépatiques. Sur le plan hémodynamique, 
l'artérioportographie permet schématiquement de classer ces patients en quatre 
groupes différents. 


HP avec diminution modérée du flux porte hépatopète 


L'artère hépatique est peu ou pas dilatée et les branches portes intrahépatiques 
de deuxième et troisième ordres sont bien opacifiées cependant que les 
dérivations porto-caves hépatofuges sont habituellement peu développées. 
L'aspect de la rate est variable en fonction de l'ancienneté et de l'évolutivité de la 
maladie responsable mais, comme il s'agit d'une obstruction lente et modérée à 
révélation tardive, une splénomégalie volumineuse est fréquemment observée. 


Les anastomoses porto-caves traditionnelles termino-latérales ou latéro-latérales 
qui suppriment plus ou moins rapidement le flux porte hépatopète sont contre- 
indiquées. L'anastomose spléno-rénale distale de Warren qui préserve au moins 


temporairement le flux porte paraît donc être l'intervention la plus adaptée à 
cette situation. 
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HP avec diminution importante du flux porte hépatopète 


Le retour veineux mésentérique montre une mauvaise opacification des branches 
portes intrahépatiques avec un flux porte hépatofuge prédominant. L'artère 
hépatique est nettement dilatée et l'hépatographie artérielle est dense. 


Dans ces conditions où le débit porte hépatopète est très diminué, le foie étant 
vascularisé essentiellement par l'artère hépatique, l'anastomose porto-cave 
termino-latérale peut sans doute être envisagée. Cette anastomose modifiera 
d'autant moins les conditions hémodynamiques que le débit porte hépatopète est 
plus diminué. Dans les suites de l'anastomose porto-cave termino-latérale, on a 
pu mettre en évidence, soit par artériographie hépatique sélective, soit par 
phlébographie sus-hépatique, le développement d'anastomoses 
portosplanchniques hépatofuges dans le pédicule hépatique qui tendent à drainer 
vers l'anastomose porto-cave termino-latérale une partie du sang qui arrive au 
foie par voie artérielle. Ceci prouve que, grâce à l'existence des anastomoses 
artérioportes intrahépatiques, la pression reste élevée dans le système porte 
intrahépatique après une telle anastomose. C'est la raison pour laquelle 
l'artérialisation de l'extrémité hépatique de la veine porte qui a été proposée par 
certains auteurs pour compenser la perte du débit porte secondaire à 
l'anastomose porto-cave termino-latérale n'a certainement aucun intérêt. 


Les anastomoses porto-caves classiques qui n'interrompent pas la continuité du 
tronc porte entrainent rapidement une inversion du courant porte intrahépatique 
et le développement d'un flux porte hépatofuge qui ne peut qu'être préjudiciable 
à la vascularisation du foie. 


L'anastomose porto-cave termino-latérale ne comporte pas ce risque puisque, 
même si elle entraîne l'apparition d'un flux porte hépatofuge, cela ne peut être 
que par l'intermédiaire du développement d'une circulation collatérale porto- 
porte hépatofuge néoformée dans le pédicule hépatique, donc avec un débit 
probablement très limité. 


Quant à l'anastomose spléno-rénale distale de Warren, il est bien connu 
actuellement qu'elle finit toujours par se comporter comme une anastomose 
porto-cave latéro-latérale classique du fait du développement plus ou moins 
rapide d'une circulation collatérale hépatofuge par l'intermédiaire des veines 
gastriques. 


HP avec flux porte hépatofuge 


A ce stade où le flux porte est totalement hépatofuge et où il existe une inversion 
du courant porte intrahépatique, la vascularisation hépatique est très précaire et 
ne peut probablement qu'être aggravée par une anastomose chirurgicale. En 
effet, une anastomose porto-cave latéro-latérale ne peut qu'augmenter le débit 
porte hépatofuge au détriment de la vascularisation du foie. 


L'anastomose porto-cave termino-latérale est sans doute moins dangereuse si le 
débit porte hépatofuge est faible. Par contre, s'il est important, la brusque 
interruption de la veine porte devenue la principale voie efférente du foie peut 
entrainer une brusque élévation de la pression porte intrahépatique, elle-même 
responsable d'une diminution du débit artériel et créer ainsi les conditions d'une 
ischémie hépatique d'origine veineuse. 


Les cas où le flux porte est totalement hépatofuge correspondent presque 
toujours à un stade évolué de la maladie où il existe une insuffisance hépatique 
sévère, les malades appartenant au stade C de la classification de Child. De ce 
fait, l'indication chirurgicale est le plus souvent réfutée en raison d'un risque 
opératoire trop important. 


Au cours des cirrhoses, il semble bien qu'il existe une relation entre la diminution 
du flux porte hépatopète et le degré de l'insuffisance hépatique, ce qui fait que la 
plupart des malades considérés comme opérables, c'est-à-dire appartenant aux 
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Oÿroupes A et B de Child, ont encore un flux porte hépatopète et correspondent à 
& la situation hémodynamique pour laquelle l'intervention de Warren semble la 


mieux adaptée. C'est sans doute la raison pour laquelle l'opération de Warren est 
souvent considérée actuellement comme la meilleure ou la moins mauvaise des 
anastomoses porto-caves chirurgicales. 


Les interventions directes sur les varices, telles les différentes méthodes de 
trans-section oesophagienne ou la déconnexion portale hypersélective !“°1, ont 
tendance à se développer et à supplanter les anastomoses porto-caves. 


HP sectorielle gastro-splénique 


On désigne sous ce nom des cas relativement rares où une hypertension portale 
localisée ou prédominante dans le secteur gastro-splénique aboutit au fait que 
les varices oesophagiennes sont alimentées essentiellement par le drainage 
veineux de la rate et de l'estomac et non par le flux mésentérico-porte. Ceci peut 
s'observer dans quatre circonstances principales ; 


l'hypertension portale segmentaire secondaire à une obstruction isolée de 
la veine splénique qui peut être primitive ou éventuellement secondaire à 
l'obstruction d'une anastomose spléno-rénale distale de type Warren :; 

l'hypertension portale « gauche » décrite par Witte après anastomose 
chirurgicale mésentérico-cave l“°! chez des malades qui ressaignent après une 
intervention de Drapanas bien que l'anastomose chirurgicale reste perméable. 
Ces cas correspondent à une aggravation progressive de l'obstacle 
intrahépatique, telle que l'anastomose ne suffit plus à drainer la totalité du 
débit porte. Seul le sang mésentérique s'évacue par l'anastomose au 
détriment des territoires gastro-spléniques où le sang stagne puis s'évacue de 
nouveau par les varices oesophagiennes. Ceci correspond en quelque sorte à 
une obstruction fonctionnelle de la veine splénique ; 

l'hypertension portale hyperkinétique qui correspond habituellement à un 
obstacle intrahépatique minime et ancien ayant entrainé l'apparition 
progressive d'une volumineuse splénomégalie. L'augmentation du débit 
veineux splénique qui en résulte majore l'hypertension portale et contribue au 
développement de varices  oesophagiennes qui sont  alimentées 
essentiellement ou principalement par le débit veineux splénique ; 

enfin, les récidives hémorragiques qui surviennent après traitement des 
varices oesophagiennes par sclérose endoscopique ou embolisation par voie 
trans-hépatique peuvent être assimilées dans certains cas à une hypertension 
sectorielle gastro-splénique car ïil s'agit souvent de varices gastriques 
développées essentiellement à partir des vaisseaux courts gastriques et 
drainant principalement le sang veineux splénique. On peut en rapprocher les 
varices gastriques souvent très volumineuses qui se développent sur le trajet 
d'une anastomose spléno-rénale spontanée et qui constituent toujours la voie 
préférentielle du drainage veineux splénique. 


Dans toutes ces circonstances, l'artériographie montre que le flux splénique 
contribue essentiellement à alimenter les varices qui s'opacifient essentiellement 
lors du retour veineux splénique et ne sont pas visibles lors du retour veineux 
mésentérique supérieur. Une action directe sur la rate ayant pour but de 
supprimer ou de diminuer ce flux veineux splénique peut donc être nécessaire 
pour traiter les hémorragies digestives, soit isolément, soit en association avec 
les traitements classiques. Il peut s'agir d'une splénectomie, d'une anastomose 
de type Warren, d'une ligature chirurgicale ou d'une embolisation de l'artère 
splénique. 


Contrôle de la perméabilité des anastomoses porto-caves chirurgicales 


Le contrôle de la perméabilité des anastomoses porto-caves peut maintenant être 
réalisé de façon non invasive par l'échographie Doppler alors qu'il nécessitait 
jusqu'ici le recours aux méthodes angiographiques et particulièrement à 
l'artérioportographie. 
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OËn effet, le scanner qui a été préconisé en particulier pour contrôler l'intervention 


de Warren donne des résultats inconstants. L'imagerie par résonance magnétique 
(IRM) est beaucoup plus intéressante mais ne résout pas tous les problèmes, car 
l'anastomose est souvent difficile à visualiser sur un seul plan de coupe et il est 
parfois difficile de distinguer un flux ralenti d'une obstruction. Ces méthodes non 
invasives peuvent donc éviter, dans bon nombre de cas, de recourir à 
l'artérioportographie, bien que celle-ci garde tout son intérêt car elle permet en 
ue d'apprécier les modifications hémodynamiques secondaires à l'anastomose 


Après une anastomose porto-cave classique 


La perméabilité du shunt est bien mise en évidence par le retour veineux 
mésentérique supérieur qui montre une bonne opacification de l'anastomose et 
de la veine cave inférieure et la disparition du flux hépatique (fig. 37 et 38). 
L'absence d'opacification de la veine cave inférieure et la persistance du flux 
hépatofuge dans les varices oesophagiennes témoignent au contraire du 
caractère non fonctionnel du shunt. La disparition du flux porte hépatopète est 
un phénomène pratiquement constant après l'anastomose porto-cave latéro- 
latérale qui a été largement démontré soit par phlébographie sus-hépatique, soit 
par artérioportographie. 


Elle s'accompagne d'une dilatation compensatrice de l'artère hépatique puis 
d'une inversion du courant porte intrahépatique et d'une atrophie du foie. 


Cette évolution vers l'inversion du courant porte intrahépatique s'observe plus ou 
moins rapidement en fonction du calibre de l'anastomose, qu'il s'agisse d'une 
anastomose spléno-rénale proximale ou d'une anastomose mésentéricocave par 
greffon prothétique interposé. Dans ce cas, l'artériographie a parfaitement 
démontré que, contrairement à ce que pensait Drapanas, ce type d'anastomose 
ne permettait pas plus que les autres la préservation d'un flux porte hépatopète. 


Après anastomose spléno-rénale distale de Warren 


L'artériographie splénique sélective montre au stade du retour veineux la bonne 
opacification de l'anastomose, de la veine rénale gauche et de la veine cave 
inférieure cependant que l'axe veineux mésentérico-porte reste bien opacifié lors 
du retour veineux mésentérique supérieur. 


En fait, l'expérience a montré que très rapidement de nouvelles collatérales 
hépatofuges se forment à partir des veines gastriques, permettant au sang porte 
de rejoindre l'anastomose par l'intermédiaire des vaisseaux courts gastriques, 
même si la veine coronaire stomachique a été liée au cours de l'intervention. 
L'artérioportographie a donc démontré qu'à la longue l'anastomose spléno-rénale 
distale finit par se comporter comme une anastomose porto-cave latéro-latérale 
classique avec la différence que le flux porte hépatofuge, et par conséquent la 
diminution du flux porte hépatopète apparaissent de façon plus lentement 
progressive. Ce qui explique sans doute la meilleure tolérance immédiate de ce 
type d'intervention (fig. 39 et 40) “21. 


Après un geste direct sur les varices 


L'efficacité des méthodes thérapeutiques chirurgicales ou non agissant 
directement sur les varices peut être étudiée également par les méthodes 
angiographiques, mais l'artérioportographie est souvent insuffisante car, lorsque 
la veine coronaire stomachique a été obstruée, de nouvelles varices peuvent se 
développer à partir des petits vaisseaux courts gastriques avec un débit 
insuffisant pour permettre leur opacification. Il est donc nécessaire le plus 
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Odpacifier les petites varices récidivantes que seule une injection sélective permet 
de mettre en évidence. 


Haut de page 


RADIOLOGIE INTERVENTIONNELLE ET HYPERTENSION 
PORTALE 


Au cours des maladies du foie ces méthodes ont l'intérêt d'éviter aux patients le 
risque chirurgical, la mortalité opératoire étant proportionnelle au degré de 
l'insuffisance hépatique. 


Embolisation des varices gastro-oesophagiennes par voie transhépatique 


Décrite initialement par Lunderquist en 1974 , l'embolisation des varices 
oesophagiennes par voie trans-hépatique percutanée a suscité d'abord un grand 
enthousiasme puis a été peu à peu abandonnée par la plupart des équipes au 
profit de la sclérose endoscopique qui est apparue comme une méthode plus 
simple à mettre en oeuvre. En fait, à condition d'en avoir acquis une expérience 
technique suffisante, l'embolisation trans-hépatique est une méthode simple et 
peu dangereuse dont les échecs techniques et les complications ne dépassent pas 
5 %, facile à mettre en oeuvre dans tous les cas à la seule condition que la veine 
porte soit perméable. Elle peut être réalisée également par voie transjugulaire, 
mais cette méthode, plus longue et plus difficile, ne paraït pas avoir d'avantages 
particuliers par rapport à la voie percutanée (fig. 41). 


Résultats 


L'embolisation trans-hépatique des varices gastro-oesophagiennes permet 
d'obtenir l'arrêt des hémorragies digestives en urgence dans 83 % des cas et une 
survie à 10 jours de 76 % mais très variable en fonction du degré de 
l'insuffisance hépatique. Les récidives hémorragiques sont fréquentes (55 % à 6 
mois, 66 % à un an et 81 % à deux ans). Cependant ces récidives sont dans la 
moitié des cas environ des hémorragies bénignes répondant bien au traitement 
médical sans mettre en danger la vie du patient. De ce fait, il est possible que 
l'embolisation améliore la survie de ces patients en diminuant le risque de décès 
par récidive hémorragique. Sur 348 cirrhoses embolisées avec succès, 70 % 
d'entre elles en période hémorragique, le taux de survie actuarielle a été de 56 % 
à 6 mois, 48 % à un an, 32 % à trois ans et 26 % à cinq ans. 


Bien entendu, cette survie dépend en grande partie du degré de l'insuffisance 
hépatique : les résultats exprimés en fonction du score de Child montrent qu'elle 
est supérieure d'environ 30 % dans le groupe B par rapport aux malades du 
groupe C. 


Indications 


Bien qu'elle ait été discutée par certains, l'efficacité de l'embolisation sur les 
hémorragies des varices oesophagiennes parait donc indiscutable. Cette méthode 
a l'avantage de pouvoir être proposée dans tous les cas pourvu que la veine porte 
soit perméable, quels que soient l'état du patient et le siège des varices, 
oesophagiennes, gastriques ou intestinales. Son mode d'action n'est pas 
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Obremière intention, l'embolisation par voie trans-hépatique reste une méthode 
& thérapeutique utile voire indispensable, en particulier quand la sclérose 
(à endoscopique est contre-indiquée ou irréalisable et lors des récidives 
hémorragiques après sclérothérapie qui sont également particulièrement 
fréquentes. 


Embolisation de l'artère splénique 


L'embolisation de l'artère splénique qui tend à réaliser une « splénectomie non 
chirurgicale » peut être proposée soit pour lutter contre un éventuel 
hypersplénisme soit pour diminuer le risque hémorragique en réduisant le flux 
sanguin splénoportal. C'est surtout en cas d'hypersplénisme que cette méthode a 
été utilisée et a fait la preuve de son efficacité. Son intérêt est plus discutable 
pour réduire le risque hémorragique des varices oesophagiennes puisqu'il semble 
relativement exceptionnel que le flux veineux splénique puisse contribuer de 
façon importante à l'hypertension portale. Cependant, il existe indiscutablement 
un certain nombre de circonstances où ce flux splénique contribue sinon 
exclusivement du moins pour une part essentielle au développement ou à la 
persistance des varices gastriques ou oesophagiennes, et où l'embolisation de 
l'artère splénique peut constituer un geste d'appoint indispensable pour obtenir 
l'arrêt de l'hémorragie. 


L'embolisation complète de la rate comportant un risque important de nécrose 
ischémique abcédée, la plupart des auteurs recommandent une embolisation 
partielle ou uniquement tronculaire, respectant les artères intraspléniques et 
correspondant en quelque sorte à une ligature de l'artère splénique, permettant 
ainsi une revascularisation partielle du parenchyme splénique par le 
développement d'une circulation collatérale à partir des artères gastriques. Cette 
embolisation partielle peut être facilement réalisée par la mise en place dans 
l'artère splénique de spires métalliques . 


Les indications en sont relativement exceptionnelles et doivent être limitées aux 
cas où l'artérioportographie démontre de façon indiscutable que les varices sont 
alimentées essentiellement par le drainage veineux splénique. Il s'agit le plus 
souvent, dans notre expérience, de varices gastro-oesophagiennes récidivant 
après sclérose endoscopique ou embolisation et particulièrement lorsqu'il existe 
une volumineuse anastomose spléno-rénale spontanée (fig. 42). 


Autres méthodes thérapeutiques non chirurgicales 


En dehors de la sclérose endoscopique et de la perfusion de vasopressine dans 
l'artère mésentérique supérieure qui, en diminuant le flux porte, permettrait 
d'obtenir la réduction de l'hémorragie dans 71 % des cas selon certains auteurs, 
d'autres techniques de radiologie interventionnelle ont été proposées au cours de 
ces dernières années mais leur faisabilité et leur efficacité ne sont pas encore 
prouvées et ces méthodes sont encore au stade d'évaluation : il s'agit de la 
création d'un shunt porto-cave intrahépatique par voie transjugulaire à l'aide de 
sondes d'angioplastie et éventuellement de prothèses expansibles  !“°1. 
L'utilisation de sondes d'angioplastie a été également préconisée soit pour dilater 
un rétrécissement cavosus-hépatique responsable d'un syndrome de Budd-Chiari, 
soit pour reperméabiliser une anastomose porto-cave chirurgicale rétrécie. 


CONCLUSION 


L'obstruction au flux porte hépatopète est l'anomalie essentielle que doivent 
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O$on siège, sa cause et son degré. 


L'hypertension portale n'en est que la conséquence, et son importance n'est pas 
directement liée au degré de l'obstacle car elle dépend aussi en partie du 
développement de la circulation collatérale. 


La circulation porte étant un système à haut débit et à faible gradient de 
pression, il est probable que des lésions intrahépatiques minimes puissent 
entrainer une hypertension portale discrète et longtemps inapparente 
cliniquement jusqu'à ce qu'elle se révèle tardivement par la découverte d'une 
volumineuse splénomégalie. 


Le retentissement circulatoire d'un obstacle intra- ou sus-hépatique est toujours 
plus important au niveau de la veine splénique qu'au niveau de la veine 
mésentérique supérieure. Le ralentissement du flux veineux splénique aboutit 
parfois à une véritable obstruction fonctionnelle de la veine splénique qui 
empêche le développement de la splénomégalie. En conséquence, la rate est 
d'autant plus augmentée de volume que l'obstacle est plus modéré et plus 
lentement évolutif, alors que les obstructions importantes et rapidement 
évolutives n'entrainent que peu ou pas de splénomégalie. 


Il existe habituellement une relation étroite entre la diminution du flux porte 
hépatopète et l'augmentation du débit artériel hépatique, excepté dans le cas du 
syndrome de Budd-Chiari dont l'aspect angiographique correspond le plus 
souvent à celui d'une ischémie hépatique d'origine veineuse. C'est la raison pour 
laquelle l'aspect angiographique du syndrome de Budd-Chiari est très 
caractéristique. 


L'inversion du courant porte intrahépatique est une constatation banale au cours 
des obstructions post-sinusoïdales sévères, particulièrement au cours des 
cirrhoses et du syndrome de Budd-Chiari, mais elle peut s'observer aussi dans de 
nombreuses autres affections, entrainant une obstruction diffuse ou segmentaire 
du flux porte intrahépatique, quels que soient sa cause et son siège. 


L'appréciation purement morphologique des modifications du foie, de la rate et 
de leurs vaisseaux n'a jamais permis de répondre à toutes les questions que pose 
l'hypertension  portale sur les plans diagnostique, étiologique et 
physiopathologique. Seule l'appréciation de la signification hémodynamique de 
ces modifications angiographiques permet de proposer une réponse cohérente 
sur certains points et de mieux comprendre l'hypertension portale. 
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Fig 1 : 
Schéma de la circulation hépatique 


La circulation hépatique normale comporte deux voies afférentes : la veine porte et l'artère 
hépatique qui se drainent dans les capillaires sinusoïdes, et une voie efférente, le système 
veineux sus-hépatique. En cas d'obstacle au flux porte hépatopète, des anastomoses porto- 
caves hépatofuges se développent pour constituer une voie efférente supplémentaire. La 
circulation hépatique devient un système à quatre voies (AH : artère hépatique, VP : veine 
porte, MS : veine mésentérique supérieure, MI : veine mésentérique inférieure, CS : veine 
coronaire stomachique). 


Fig 2 : 
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Fig 2 : 


Retour veineux mésentérique supérieur normal 


L'axe veineux mésentérico-porte s'opacifie environ 6 secondes après la fin de l'injection du 
produit de contraste dans l'artère mésentérique supérieure. L'hépatographie portale apparaît 6 
secondes plus tard, se traduisant par une bonne opacification homogène du parenchyme 
hépatique. Enfin les veines sus-hépatiques peuvent être légèrement opacifiées quelques 
secondes plus tard mais ceci est tout à fait inconstant. 


FIM 
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Fig 3 : 


Cirrhose alcoolique révélée par une hématémèse chez une femme de 39 ans 


A.L'artériographie coeliaque met en évidence une dilatation modérée de l'artère hépatique avec 
une splénomégalie modérée (18 cm), une splénographie dense et prolongée et une absence de 
visibilité du retour veineux splénoportal. 


B. Le retour veineux mésentérique montre des branches portes intrahépatiques encore assez 
bien opacifiées mais de calibre très diminué ainsi qu'une opacification rétrograde de la veine 
coronaire stomachique et de la veine splénique où le flux est inversé. Cet aspect évoque un 
obstacle intrahépatique encore modéré mais rapidement évolutif avec hypertension portale 
sévère. 


Fig 4 : 
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Fig 4 : 


Cirrhose alcoolique stabilisée depuis 3 ans grâce à l'arrêt de l'intoxication 
Une hémorragie digestive récente facilement contrôlée par sclérose endoscopique. 


À. L'artériographie coeliaque montre une splénomégalie congestive modérée (16 cm) avec une 
bonne opacification de l'axe veineux spléno-portal et une artère hépatique normale, non dilatée. 


B. Le retour veineux mésentérique montre une bonne opacification de la veine porte et des 
branches portes intrahépatiques avec persistance d'une hépatographie portale confirmant la 
persistance d'un bon flux porte hépatopète. A noter l'absence de reflux dans les varices mais 
par contre l'apparition sur le cliché tardif d'une veine gonadique droite se drainant dans la veine 
cave inférieure (oe), traduisant l'existence d'une petite anastomose mésentéricogonadique 
spontanée : cirrhose d'évolution lente avec obstacle intrahépatique minime et hypertension 
portale modérée. 


Fig 5 : 
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Fig 5 : 
Hépatite chronique active chez un homme de 34 ans à la suite d'une hépatite virale B 


A. Aspect normal du foie et de l'artère hépatique. Splénomégalie modérée (17 cm) avec artère 
splénique dilatée et allongée. 


B. Aspect normal de la splénographie et bonne opacification de l'axe spléno-portal sur les clichés 
tardifs. 


C. Aspect normal du retour veineux mésentérique supérieur : les branches portes 
intrahépatiques sont bien opacifiées et il persiste une bonne hépatographie portale sur les 
clichés tardifs. Le diagnostic d'hépatite virale est confirmée par la laparoscopie et la biopsie. Un 
an plus tard une nouvelle biopsie montre des lésions hépatocellulaires plus sévères et 
l'existence d'une fibrose périportale. La splénomégalie était donc le seul signe d'une 
hypertension portale minime en rapport avec un obstacle intrahépatique très discret et 
débutant. 


Fig 7 : 
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Fig 7 : 


Cirrhose alcoolique depuis 6 mois chez une femme de 35 ans (pression sinusoïdale 
corrigée : 26 cm d'eau) 


À. Hépatomégalie diffuse avec dilatation modérée des branches artérielles intrahépatiques. La 
rate est à peine augmentée de volume (grand axe entre 14 et 15 cm), les artères 
intraspléniques sont grêles. 


B. Le ralentissement du débit artériel splénique est bien mis en évidence par comparaison avec 
le débit hépatique : opacification persistante des ramifications artérielles intraspléniques six 
secondes après le début de l'injection dans le tronc coeliaque et persistance de la splénographie 
à la 15° seconde sans opacification de la veine splénique. 


C. Le retour veineux mésentérique montre la persistance de l'opacification des branches portes 
intrahépatiques dont les ramifications les plus distales sont cependant anormalement grêles et 
un flux hépatofuge dans la veine splénique expliquant l'important ralentissement de la 
circulation artérielle splénique sur l'artériographie coeliaque. 


ride: 
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Fig 8 : 


Syndrome de Budd-Chiari par thrombose primitive des veines sus-hépatiques chez 
une jeune fille de 15 ans hospitalisée pour ascite inexpliquée 


À. (1.2.71) Hépatomégalie diffuse prédominant sur le lobe gauche avec aspect étroit et étiré de 
toutes les ramifications artérielles intrahépatiques, caractéristique du syndrome de Budd-Chiari. 
La rate est dans des limites normales (14 cm) avec des artères intraspléniques très fines (petite 
rate d'hypodébit). 


B. (30.1.76) : Artériographie de contrôle 5 ans après la réalisation d'une anastomose porto-cave 
qui reste bien perméable : il existe cette fois une splénomégalie volumineuse (25 cm) avec de 
multiples petits anévrysmes intraspléniques alors que l'artère hépatique est fortement dilatée ; 
5 ans plus tard l'aspect est devenu celui d'une hypertension portale ancienne avec un obstacle 
intrahépatique sévère compensé par une importante augmentation du flux artériel. 
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Cirrhose atrophique probablement d'origine alcoolique avec hypersplénisme et 
insuffisance hépatique chez une femme de 57 ans 


L'artériographie coeliaque met en évidence un foie atrophique avec une artère hépatique 
modérément dilatée, une volumineuse splénomégalie (19 cm) avec de multiples anévrysmes de 
l'artère splénique, les uns volumineux au niveau du tronc et d'autres plus petits au niveau des 
branches intraspléniques. 


Fig 12 : 





Fig 12 : 


Fibrose hépatique d'origine indéterminée révélée par une volumineuse splénomégalie 
avec hypersplénisme chez une femme de 39 ans originaire d'Afrique du Nord 


A. L'artériographie coeliaque met en évidence une très volumineuse splénomégalie (27 cm) 
avec artère splénique allongée, dilatée et de contour discrètement irrégulier et présence de 
multiples petits anévrysmes intraspléniques. 


B. L'artériographie hépatique sélective met en évidence une importante atrophie du lobe droit 
avec hypertrophie du lobe gauche du foie. Une splénectomie est réalisée : la pression portale 
qui est mesurée à 20 cm d'eau tombe à 15 cm d'eau après splénectomie. La rate pèse 920 q, 
elle est fibrocongestive et l'artère splénique présente des signes de dysplasie fibromusculaire. 
La biopsie hépatique montre une fibrose périportale associée à une réaction inflammatoire 
diffuse. 


Fig 13 : 
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Fig 13 : 


Fibrose hépatique d'origine indéterminée chez un homme de 61 ans hospitalisé pour 
hématémèse en rapport avec des varices oesophagiennes 


L'artériographie coeliaque montre une très volumineuse splénomégalie (29 cm). L'artère 
splénique est dilatée et irrégulière avec un aspect annelé évocateur de dysplasie fibromusculaire 
cependant que le foie a un aspect angiographique normal. 


Une splénectomie a été réalisée ; la pression porte est mesurée à 25 cm d'eau, l'examen 
histologique confirme le diagnostic de dysplasie fibromusculaire de l'artère splénique. La biopsie 
hépatique ne montre qu'une fibrose périportale avec réaction inflammatoire modérée. Le patient 
est décédé 4 ans plus tard d'insuffisance hépatique. 





Fig 6 : 
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Cirrhose éthylique d'évolution lente au stade B7 de Child avec obstacle intrahépatique 
encore modéré 


A. Atrophie du lobe droit du foie avec artères intrahépatiques tortueuses et à peine dilatées. 
Splénomégalie modérée (17 cm) avec artère splénique très allongée. L'axe veineux spléno- 


portal reste opacifié et on note un reflux dans la veine coronaire stomachique ( à et les 
varices gastriques. 


B. Le retour veineux mésentérique supérieur permet d'obtenir une meilleure opacification des 
branches portes intrahépatiques et du reflux coronaire stomachique ( D. 


Fig 9 : 





Fig 9 : 
Cirrhose post-hépatique révélée par un hypersplénisme chez une femme de 66 ans 


À. L'artériographie hépatique montre une importante atrophie globale du foie avec une artère 
hépatique modérément dilatée cependant que la splénomégalie est volumineuse (20 cm). 


B. Le retour veineux mésentérique montre que les branches portes intrahépatiques sont 
faiblement opacifiées et qu'il existe un reflux important dans la veine coronaire stomachique 
dilatée et de volumineuses varices oesophagiennes. 


Fig 10 : 
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Fig 10 : 


Cirrhose d'étiologie inconnue chez une femme de 29 ans se révélant par une 
volumineuse splénomégalie avec hypersplénisme au cours d'une grossesse 


À. Artériographie coeliaque (7.12.73) : volumineuse splénomégalie (27 cm) avec artère 
splénique dilatée et allongée et aspect normal du foie. 


B. Splénomégalie dense et homogène avec opacification très faible de la veine splénique et de 
quelques varices gastriques. Une splénectomie est réalisée en août 1975 pour persistance de 
l'hypersplénisme. La biopsie hépatique montre une discrète fibrose périportale. 


C. La malade est revue 4 ans plus tard pour hémorragies digestives et le retour veineux 
mésentérique supérieur (9.10.79) met en évidence une mauvaise opacification des branches 
portes intrahépatiques qui sont rétrécies ainsi qu'un reflux dans la veine coronaire stomachique 
qui confirme l'existence d'un obstacle intrahépatique. La biopsie hépatique montre cette fois un 
aspect caractéristique de cirrhose. 


Fig 14 : 
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Fig 14 : 


Pancréatite aiguë sévère compliquée d'ascite et de pyléphlébite chez un homme de 65 
ans 


À. L'artériographie coeliaque montre une dilatation modérée des ramifications artérielles 
intrahépatiques à l'exception de l'artère du segment 5 ( T ) qui est au contraire très fine. 


B. A la phase tardive de l'artériographie coeliaque le retour veineux splénoportal n'est pas 
visible mais on observe une hépatographie artérielle anormalement dense dans tous les 
segments du foie dont les artères étaient légèrement dilatées alors qu'il n'y a pas 
d'hépatographie artérielle dans le segment 5. 


C. Le retour veineux mésentérique supérieur montre une veine porte perméable mais dont les 
contours sont irréguliers en raison de l'existence de la pyléphlébite. La branche porte du 
segment 5 reste perméable et l'hépatographie portale est normale dans ce segment cependant 
que toutes les autres branches portes intrahépatiques sont complètement obstruées. 


L'hépatographie artérielle et l'hépatographie portale donnent donc une image en miroir 
démontrant que la disparition du flux porte hépatopète est compensée par une augmentation du 
flux artériel. 


Fig 25 : 
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Fig 25 : 


Cirrhose alcoolique associée à une interruption complète du flux porte hépatopète et à 
une hypertension portale minime chez une femme de 58 ans 


À. L'artériographie coeliaque met en évidence une dilatation importante de l'artère hépatique 
traduisant une diminution importante du flux porte hépatopète cependant que la rate est de 
taille normale avec une bonne splénographie précoce et un retour veineux qui opacifie 
essentiellement la veine cave inférieure. 


B. Le retour veineux mésentérique supérieur met en évidence l'absence d'opacification de la 
veine porte, le sang mésentérique se drainant de façon totalement hépatofuge dans la veine 
splénique et la veine coronaire stomachique puis la veine rénale gauche et la veine cave 
inférieure par l'intermédiaire d'une volumineuse anastomose spléno-rénale spontanée très 
fonctionnelle. 


Malgré l'absence complète de flux porte hépatopète, la pression porte est relativement peu 
élevée (25 cm d'eau) et le diagnostic de cirrhose avait été méconnu 6 mois plus tôt à l'occasion 
d'une hémorragie digestive considérée comme étant d'origine ulcéreuse. 


Fig 26 : 
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Fig 26 : 


Cirrhose d'étiologie indéterminée révélée par des hémorragies intestinales basses en 
rapport avec des varices iléales 


À. Artériographie coeliaque : l'artère hépatique n'est que légèrement dilatée. La rate est 
normale avec un bon retour veineux splénique portal. Seule la dilatation modérée des veines 
gastriques et périsplénique traduit l'existence d'une stase veineuse modérée. 


B. Le retour veineux mésentérique supérieur montre la persistance d'une opacification des 


veines portes intrahépatiques mais un flux hépatofuge important dans la veine gonadique droite 


et la veine cave inférieure ( T) par l'intermédiaire de volumineuses varices de la région 
iléocaecale : anastomose mésentérico-gonadique spontanée fonctionnelle. 


Fig 15 : 
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Fig 15 : 
Pancréatite avec thrombose porte chez un homme de 45 ans 


À. Dilatation de l'artère hépatique et de toutes les ramifications artérielles intrahépatiques avec 
hépatographie artérielle dense aboutissant à une bonne opacification de la veine sus-hépatique 
droite 12 secondes après l'injection. 


B. Le retour veineux mésentérique met en évidence une obstruction complète de la veine porte 
qui est revascularisée par un cavernome hépatopète correspondant principalement à de 
nombreuses veines jéjunales dilatées le long d'une anastomose bilio-digestive par une anse en 
Y réalisée antérieurement constituant des varices jéjunales sur l'anse montée ayant entraîné 
des hémorragies digestives. 


Fig 16 : 





Fig 16 : 
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Pancréatite chronique révélée par des douleurs épigastriques et des hématémèses 


A. Le retour veineux de l'artériographie coeliaque met en évidence une obstruction segmentaire 
de la veine splénique avec réopacification de la veine porte par une circulation collatérale 


hépatopète empruntant d'une part le cercle veineux de la petite courbure gastrique ( LE jet 
d'autre part les veines gastro-épiploïques le long de la grande courbure ( T À 


B. Le retour veineux mésentérique supérieur par contre montre l'intégrité de l'axe mésentérico- 
porte. 


Fig 17 : 





Fig 17 : 


Pancréatite chronique avec pseudo-kyste de la tête du pancréas et du petit pancréas 
de Winsiow 


Le retour veineux mésentérique supérieur montre une obstruction complète de la veine 


mésentérique ( LR avec une bonne réopacification de la veine porte par l'intermédiaire de la 
première veine jéjunale dilatée qui se draine directement dans la veine porte. Le retour veineux 
spléno-portal était tout à fait normal. 


Fig 18 : 
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Fig 18 : 
Pancréatite chronique avec obstruction du confluent spléno-mésentérico-porte 


Le retour veineux mésentérique supérieur met en évidence une obstruction complète du 
confluent avec développement d'une importante circulation collatérale péripancréatique 
permettant une bonne réopacification de la veine porte d'aval. 





Fig 19 : 


Pancréatite chronique compliquée d'une obstruction complète de l'axe spléno-portal 


À. Artériographie coeliaque : la dilatation importante de l'artère hépatique suggère l'existence 
d'un obstacle sévère au flux porte hépatopète. La splénomégalie minime (14,5 cm) avec des 
artères intraspléniques très grêles réalise l'aspect d'une rate d'hypodébit en rapport avec un 
obstacle sévère et récent. 
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cO Le cliché tardif montre l'absence du retour veineux splénique. 


B. Le retour veineux mésentérique supérieur montre l'obstruction complète de la veine porte et 
la formation d'un cavernome hépatopète dans le pédicule hépatique. 


Fig 20 : 





Fig 20 : 


Thrombose porte compliquant un syndrome de Budd-Chiari chez une jeune femme de 
25 ans 


Le retour veineux mésentérique montre une interruption complète de la veine porte à son 
origine avec un arrêt cupuliforme évoquant un thrombus intraluminal. En raison de l'existence 
d'un obstacle post-sinusoïdal, la circulation collatérale est uniquement hépatofuge par 
l'intermédiaire des veines gastriques dilatées et des varices oesophagiennes. 


Fig 21 : 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 





Fig 21 : 


Obstruction porte néonatale chez deux filles âgées respectivement de 16 ans (fig. 


21A) et 7 ans (fig. 21B) ayant toutes deux des antécédents de cathétérisme ombilical 
à la naissance 


Le retour veineux mésentérique supérieur montre une obstruction qui intéresse soit la totalité 
du tronc porte (A) soit sa terminaison (B) avec une bonne circulation collatérale exclusivement 
hépatopète par l'intermédiaire de deux ou trois volumineuses veines développées dans le 
pédicule hépatique. 


Fig 22 : 
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Fig 22 : 


Hémorragies par varices gastriques chez une femme de 23 ans révélant une 
obstruction de l'origine de la veine splénique par des adénopathies tuberculeuses 
calcifiées 


Les calcifications ganglionnaires du hile de la rate sont bien visibles sur le cliché sans 
préparation. Le retour veineux splénique montre l'obstruction complète de l'origine de la veine 
splénique dont la partie distale est parfaitement revascularisée par l'intermédiaire des veines 


gastriques courtes ( T) et de la veine coronaire stomachique ( T 4, 


Fig 23 : 





Fig 23 : 
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Cirrhose alcoolique compliquée d'encéphalopathie 


Le retour veineux mésentérique supérieur montre l'absence à peu près totale de flux porte 
hépatopète avec reflux du produit de contraste dans une volumineuse veine ombilicale qui, par 
l'intermédiaire des veines épigastriques, entraîne une opacification rapide et massive de la veine 
cave inférieure : dérivation ombilicale spontanée et fonctionnelle. 


Fig 24 : 





Fig 24 : 


Portographie trans-hépatique réalisée pour embolisation des varices oesophagiennes 
au cours d'une cirrhose alcoolique 


La portographie transhépatique met en évidence un flux hépatofuge d'une part dans la veine 


coronaire stomachique et des varices oesophagiennes ( T ) et d'autre part dans une 
volumineuse veine ombilicale dont le trajet est essentiellement ascendant, se drainant vers la 


veine cave supérieure par l'intermédiaire des veines mammaires internes ( T À. 


Fig 42 : 
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Fig 42 : 


Cirrhose avec anastomose spléno-rénale spontanée responsable d'hémorragies 
digestives graves et récidivantes malgré une embolisation par voie trans-hépatique 
percutanée du principal pédicule par deux spires métalliques 


À. Artériographie splénique sélective. L'artériographie montre que le sang veineux splénique se 
draine essentiellement dans l'anastomose spléno-rénale spontanée par l'intermédiaire des 
vaisseaux courts gastriques et de volumineuses varices gastriques. 


B. Artériographie coeliaque après embolisation tronculaire de l'artère splénique par deux spires 
métalliques, qui a permis d'obtenir l'arrêt immédiat de l'hémorragie. 


Fig 27 : 
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Fig 27 : 
Schéma de la circulation porte en cas d'obstruction post-sinusoïdale sévère 


Dans ces conditions le flux porte hépatopète s'interrompt complètement puis s'inverse, la 
vascularisation du foie étant assurée uniquement par l'artère hépatique. Une partie plus ou 
moins importante du sang artériel reflue dans les branches portes intrahépatiques puis dans le 
tronc porte lui-même pour rejoindre la circulation collatérale porto-cave hépatofuge : le flux 
porte intrahépatique est inversé. 


Fig 28 : 
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Fig 28 : 


Cirrhose alcoolique au stade B7 de Child avec inversion partielle du courant porte 
intrahépatique 


À. Dilatation de la branche droite de l'artère hépatique prédominant au niveau des segments 5 
et 8 avec opacification d'un riche réseau vasculaire distal qui correspond en fait à un reflux dans 
les veinules portes correspondantes. 


B. 10 secondes après l'injection sélective de l'artère hépatique, les branches portes des 
segments 5 et 8 opacifiées de façon rétrograde sont bien visibles. À noter également une 


discrète opacification rétrograde d'une petite branche porte gauche ( T) satellite de la branche 
gauche de l'artère hépatique qui est très grêle car le foie gauche est fortement atrophique. 


C et D Angioscanner réalisé respectivement 13 et 17 secondes après l'injection : sur cette 
coupe passant par la partie haute du lobe droit le cliché artériel précoce (C) montre sur le bord 
interne du foie la branche gauche de l'artère hépatique et dans le parenchyme l'artère du 
segment 8 doublée en dehors de la veine satellite plus faiblement opacifiée de façon rétrograde. 
Quatre secondes plus tard (D) l'artère tend à s'effacer alors que la veine porte du segment 8 est 
mieux opacifiée. 


Fig 29 : 
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Fig 29 : 


Cirrhose alcoolique confirmée par laparoscopie et biopsie chez une femme de 36 ans 


À. L'artériographie hépatique à la 2° seconde met en évidence une dilatation importante de 
l'artère hépatique avec une hépatographie artérielle précoce, dense et hétérogène. 


B. Le cliché à la 7° seconde met en évidence une opacification rétrograde de la veine porte avec 
également une discrète opacification de la veine coronaire stomachique et de la veine splénique 


( T ), traduisant l'existence d'une inversion complète du courant porte intrahépatique. 


C. Le retour veineux mésentérique supérieur montre l'absence d'opacification des veines portes 
intrahépatiques avec dilution progressive du produit de contraste dans la veine porte elle-même 
et un flux essentiellement hépatofuge dans la veine splénique, la veine coronaire stomachique 
et les varices : l'aspect est celui d'une amputation fonctionnelle de la veine porte. 


D. La phlébographie sus-hépatique met en évidence de multiples rétrécissements des veines 
sus-hépatiques intrahépatiques. La pression sus-hépatique bloquée était de 22 cm d'eau. 


Fig 32 : 
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Fig 32 : 


Syndrome de Budd-Chiari secondaire à une polyglobulie chez une femme de 40 ans 
hospitalisée pour hépatomégalie et ascite 


A. L'opacification sélective de l'artère hépatique gauche montre une hypertrophie du lobe 
gauche du foie avec des artères intrahépatiques fines et étirées suivies 3 secondes plus tard de 
l'opacification rétrograde des branches portes correspondantes traduisant l'inversion du courant 
porte intrahépatique. 


B. Le retour veineux mésentérique supérieur montre une très faible opacification des branches 
portes intrahépatiques, en particulier à droite avec l'apparition d'une hépatographie uniquement 
au niveau du lobe caudé. 


C. La phlébographie sus-hépatique sélective droite et gauche montre l'obstruction complète des 
veines sus-hépatiques : seul un réseau collatéral grêle est opacifié. 


D. L'angioscanner montre au stade artériel (10 secondes après l'injection) l'opacification 
anormalement précoce des branches portes intrahépatiques gauches traduisant l'existence de 
l'inversion du courant porte à ce niveau. Au stade veineux (30 secondes après l'injection) on 
note l'absence d'hépatographie portale sauf au niveau du lobe caudé. 
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Fig 33 : 


Syndrome de Budd-Chiari par obstruction complète des veines sus-hépatiques et 
intégrité de la veine cave inférieure chez un enfant de 4 ans 


Le scanner avant injection montre un aspect hétérogène du foie et une ascite. Le cliché tardif 
après injection intraveineuse de produit de contraste met en évidence un aspect très 
hétérogène de l'hépatographie caractéristique du syndrome de Budd-Chiari. 





Fig 34 : 


Syndrome de Budd-Chiari par thrombose cavo-sus-hépatique chez une femme de 34 
ans 


À. Le scanner avant injection met en évidence une discrète ascite et un foie légèrement 
hétérogène. L'injection intraveineuse de produit de contraste met en évidence l'aspect 
hétérogène de l'hépatographie. 


B. Phlébographie trans-hépatique : la ponction percutanée d'une veine sus-hépatique 
intrahépatique montre l'obstruction progressive de cette veine et le reflux du contraste dans un 
riche réseau collatéral se drainant principalement dans les veines diaphragmatiques et 
mammaires internes, expliquant ainsi que l'hépatographie portale mise en évidence par le 
scanner reste relativement dense. A noter aussi l'obstruction de la veine cave inférieure qui est 


réopacifiée également par la circulation collatérale ( T À. 


Fig 30 : 
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Fig 30 : 


Syndrome de Budd-Chiari chez un homme de 36 ans révélé par une hépatomégalie, 
une ascite et une perturbation des épreuves fonctionnelles hépatiques 


Pression porte : 32 cm d'eau 


L'artériographie coeliaque montre une volumineuse hépatomégalie prédominant au niveau du 
lobe gauche qui déplace vers le bas la branche droite de l'artère hépatique. Les artères 
intrahépatiques sont fines, tendues et régulièrement écartées les unes des autres. La rate a une 
taille normale avec des artères intraspléniques extrêmement fines et une splénographie faible et 
retardée (aspect de rate d'hypodébit). 





Fig 31 : 


Syndrome de Budd-Chiari connu depuis deux ans chez un homme de 25 ans avec 
obstruction complète des veines sus-hépatiques et intégrité de la veine cave 
inférieure 


À. Hépatomégalie diffuse prédominant sur le lobe gauche. Les branches artérielles 
intrahépatiques sont fines, tendues et régulièrement écartées les unes des autres (aspect très 
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cÔ évocateur de syndrome de Budd-Chiari). 


B. Sur les clichés tardifs on observe une hépatographie artérielle très hétérogène dessinant des 
nodules denses, de taille Variable, dont l'aspect a parfois été décrit comme pseudo-tumoral. 
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Fig 35 : 


Cirrhose d'origine indéterminée chez une femme de 33 ans d'origine nord-africaine, 
révélée par une splénomégalie avec hypersplénisme 


À. Artériographie coeliaque : très volumineuse splénomégalie congestive et importante atrophie 
du foie avec artères hépatiques non dilatées. 


B. Retour veineux mésentérique supérieur : aspect normal de l'axe mésentéricoporte et 
opacification rétrograde de la veine mésentérique inférieure et d'une petite veine ombilicale. 


C. Le scanner confirme l'importance atrophie du lobe droit et du segment 4 ainsi que l'existence 
d'une veine ombilicale. 


FDA : 
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Fig 36 : 


Cirrhose post-hépatitique macronodulaire avec hypersplénisme et hémorragies 
digestives 


A. Tronc coeliaque : très volumineuse splénomégalie congestive avec artères spléniques dilatées 
et allongées. 


B. L'opacification assez satisfaisante de la veine porte lors du retour veineux malgré cette 
importante splénomégalie traduit certainement l'existence d'un débit veineux splénique élevé. 


C. Artériographie mésentérique supérieure. Le foie est vascularisé essentiellement par une 
artère hépatique droite dont les branches intrahépatiques sont particulièrement fines. 


D. Le retour veineux mésentérique supérieur montre la persistance de la visibilité des veines 
portes intrahépatiques et d'une légère hépatographie portale malgré la dilution du produit de 
contraste par le flux veineux splénique. 


mielcré 
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Fig 37 : 


Retour veineux mésentérique supérieur cinq ans après une anastomose spléno-rénale 
proximale pour cirrhose 


Le sang mésentérique se draine essentiellement de façon rétrograde dans la veine splénique 
puis l'anastomose spléno-rénale et la veine cave inférieure ( LL ). Il existe une amputation 


fonctionnelle totale de la veine porte qui s'opacifiait uniquement de façon rétrograde lors de 
l'artériographie sélective hépatique. 


Fig 38 : 
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Fig 38 : 


Retour veineux mésentérique supérieur après anastomose mésentéricocave par 
prothèse selon Drapanas 


Le sang mésentérique se draine essentiellement de façon hépatofuge dans le greffon qui, après 


un trajet descendant ( T ), S'abouche sur le flanc droit de la veine cave inférieure. La veine 
porte n'est pas opacifiée : il existe une amputation complète du flux hépatopète. 





Fig 39 : 
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Contrôle d'une anastomose spléno-rénale distale de Warren chez un patient traité 
antérieurement en urgence par embolisation des varices oesophagiennes par voie 
percutanée trans-hépatique 


A. Le retour veineux splénique met en évidence la bonne perméabilité de l'anastomose, la veine 
splénique se drainant directement dans la veine rénale gauche et la veine cave inférieure. 


B. Le retour veineux mésentérique supérieur montre la persistance du flux porte hépatopète. 
Cependant les branches portes intrahépatiques sont grêles et on note un reflux dans les veines 
gastriques principalement par le cercle veineux gastro-épiploïque qui tend à dériver le sang 
mésentérique vers l'anastomose. 


Fig 40 : 





Fig 40 : 
Contrôle d'anastomose spléno-rénale distale de Warren deux ans après l'intervention 


À. L'artériographie hépatique sélective montre une dilatation importante de l'artère hépatique 
avec opacification rétrograde de la veine porte où le flux est complètement inversé. 


B. Retour veineux mésentérique supérieur. Il existe une amputation fonctionnelle complète du 
flux porte, le sang mésentérique se drainant essentiellement de façon hépatofuge dans une très 


volumineuse veine gastro-épiploïque droite ( T ) qui rejoint la veine splénique et l'anastomose 
spléno-rénale. 


Fig 41 : 
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Fig 41 : 


Portographie trans-hépatique pour embolisation des varices oesophagiennes réalisée 
en urgence pour hémorragies digestives résistant au traitement médical 


À. La portographie met en évidence l'opacification rétrograde d'une veine coronaire stomachique 
et d'une veine gastrique postérieure se drainant dans les varices. 


B. Après cathétérisme sélectif de ces veines et embolisation par 10 ml d'alcool absolu et deux 
spires métalliques la portographie de contrôle montre l'obstruction complète de ces pédicules et 
l'absence d'opacification des varices. 
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5 Anomalies vasculaires diffuses 


Hypertension portale 


Péliose 


Angiome et cirrhose 


Maladie de Rendu-Osler-Weber ou télangiectasie hémorragique 
héréditaire 


# Pathologies focales 


Pathologies vasculaires non tumorales 
du foie 


À. Oudyit, M. Guesmi, C. Delin, H. Gouya, $S. Silvera, J. Augui, E. Palangié, 
M. Bienvenu, O. Vignaux, P. Legmann 


Les anomalies vasculaires du foie sont liées à la double afférence artérioportale. Ces deux réseaux ne sont 
pas indépendants et possèdent de nombreuses connexions. La physiologie du flux sanguin hépatique est 
soumise à des contraintes intra- et extrahépatiques. De nombreux phénomènes cliniques sont à la fois 
cause et conséquence des altérations du flux sanguin hépatique et comprennent des manifestations 
ischémiques, les hépatopathies chroniques, le syndrome de Budd-Chiari ou les maladies veino-occlusives. 
Il existe une interaction artérielle et veineuse portale assurant une certaine forme de réciprocité. Les 
progrès des moyens d'imagerie ont permis une meilleure compréhension des anomalies perfusionnelles et 
de leurs conséquences en amont ou en aval du foie. S'il existe un certain nombre de variantes 
anatomiques sur le plan artériel, chaque segment hépatique demeure vascularisé par un pédicule 
artérioportal et possède une veine hépatique propre. Des entités fonctionnelles se détachent ainsi, 
répondant à la segmentation hépatique et à sa sectorisation. Les nouvelles techniques d'exploration 
reposent sur l'échographie-Doppler et l'échographie de contraste, le scanner multiphasique et l'imagerie 
par résonance magnétique multiphasique. L'artériographie et la veinographie ont des indications 
beaucoup plus restreintes. D'une façon générale, la pathologie vasculaire du foie englobe des pathologies 
diffuses telles que l'hypertension portale ou la maladie de Rendu-Osler, des pathologies focales, 
principalement les phénomènes ischémiques, les anomalies veineuses hépatiques et d'autres causes plus 
rares recouvrant les compressions du parenchyme hépatique ou les altérations de la suppléance 
vasculaire. 
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! H Introduction 


Les anomalies vasculaires du foie sont liées à la caractéristique 
8 particulière et propre de l’architecture hépatique : la double 
9 afférence artérioportale. Ces deux réseaux ne sont pas indépen- 
À 


Infarctus dants, ils possèdent de nombreuses communications au travers 
Compressions et occlusions vasculaires intrahépatiques 9 des espaces trans- et périsinusoïdaux. 

Anévrisme 11 La physiologie du flux sanguin hépatique est gouvernée par 
Shunts artérioportes 11 des phénomènes intra- et extrahépatiques. Le foie est suscepti- 
Anomalies veineuses hépatiques 12 ble de répondre aux altérations de la circulation sanguine, en 
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fonction ne intra- et extrahépatiques. Les princi- 
pes de@äse de la physiologie du flux sanguin hépatique 
rep sur une double composante, l’une oxygénée, dérivant 
d'ybe circulation artérielle hépatique à haute pression et de 
te résistance et la seconde, partiellement oxygénée, venant 
‘un système à basse pression et basse résistance, la veine porte. 

La résistance intrahépatique au flux sanguin est déterminée 
par le calibre des microvaisseaux hépatiques artériels, des 
sinusoïdes et des veinules. Ces éléments sont responsables de la 
régulation du flux sanguin hépatique. Les déterminants du flux 
sanguin extrahépatique incluent la résistance vasculaire intesti- 
nale, qui détermine le flux sanguin portal, et la résistance 
veineuse hépatique qui contribue aux résistances vasculaires 
dans les conditions normales. 

De nombreux phénomènes cliniques sont à la fois cause et 
conséquence des altérations du flux sanguin hépatique et 
incluent des phénomènes ischémiques, des hépatopathies 
chroniques, le syndrome de Budd-Chiari ou la maladie veino- 
occlusive. Il existe une interaction artérielle et veineuse portale 
permettant d'assurer une certaine forme de réciprocité en cas 
d'augmentation du flux sanguin portal, à l’origine de l’augmen- 
tation des résistances artérielles hépatiques alors qu’une 
réduction du flux sanguin portal amène une dilatation artérielle 
hépatique. L'artère hépatique peut compenser une réduction du 
flux sanguin portal mais l'importance de cette compensation est 
insuffisante pour maintenir constant le flux sanguin hépatique. 

Ces particularités anatomiques sont à l’origine de phénomè- 
nes perfusionnels variés et multiples. 

L'avancée des techniques diagnostiques en imagerie (tomo- 
densitométrie [TDM] et imagerie par résonance magnétique 
[HRMI]) a permis une meilleure compréhension de ces anomalies 
et de leurs conséquences en amont ou en aval du foie. 


HE Généralités 


Physiologie du flux sanguin hépatique 


Le foie possède la caractéristique unique d’avoir une architec- 
ture vasculaire particulièrement complexe. Il reçoit effective- 
ment deux suppléances vasculaires afférentes (artérielle 
hépatique à 25 % et portale à 75 % du flux), à l’origine de 
plusieurs réseaux capillaires indépendants et dont le principal 
est celui qui irrigue les lobules hépatiques (Fig. 1). Ce réseau est 
formé par des vaisseaux capillaires hautement spécialisés appelés 
sinusoïdes hépatiques l, 21, Leur origine anatomique complexe 
naît de la périphérie des lobules hépatiques à partir des bran- 
ches terminales des rameaux distaux de la veine porte FI. Ces 
branches terminales siègent en plein parenchyme hépatique et 
constituent la limite anatomique des lobules hépatiques. 

Les vaisseaux efférents se drainent dans les veines sus- 
hépatiques, puis rejoignent la veine cave inférieure. Le réseau 
capillaire des lobules hépatiques et les sinusoïdes hépatiques 
séparent les travées hépatocytaires et transportent un sang 
d'origine mixte à la fois portale et artérielle. Le flux sanguin 
hépatique possède un débit entre 800 et 1 200 ml/min. La 




















Figure 1. Lobule hépatique. 1. Vaisseaux périlobulaires ; 2. artère hé- 
patique ; 3. veine porte ; 4. veine centrolobulaire ; 5. hépatocytes ; 6. 
canalicule biliaire ; 7. canal biliaire. 
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pression portale normale est de 6 à 8 mmHg tandis que la 
pression veineuse hépatique se situe entre 2 et 4 mmHg. Ce 
gradient est une composante physiologique essentielle et 
témoigne d’une disposition anatomique particulière. 

Les sinusoïdes assurent une perfusion unidirectionnelle des 
lobules hépatiques de la périphérie vers le centre. Ils ou elles se 
jettent dans les veines centrolobulaires qui sont les premiers 
segments des vaisseaux efférents, assurant un drainage progressif 
vers des veines collectrices de plus en plus volumineuses, 
aboutissant aux veines sus-hépatiques droite, moyenne et 
gauche qui finalement se drainent dans la veine cave inférieure. 

Le mélange entre le sang porte et le sang artériel nécessaire à 
la vascularisation des lobules hépatiques implique l'existence 
d'interconnexions anatomiques entre capillaires d’origine porte 
et sinusoïdes. 

Au fur et à mesure de son parcours, le sang sinusoïdal 
s'appauvrit progressivement en certains constituants, l'oxygène 
et les hormones consommés par les hépatocytes, maïs s'enrichit 
en produits libérés par ceux-ci comme le glucose ou les protéi- 
nes plasmatiques. Les sinusoïdes sont un lieu d'échange entre le 
sang et les hépatocytes. Les parois des sinusoïdes sont caracté- 
risées par un aspect fenêtré, discontinu, qui permet un échange 
très développé ll 4, Elles sont bordées par des cellules endothé- 
liales pourvues de bords intracytoplasmiques et séparées par des 
solutions de continuité intercellulaire. 

Les parois des sinusoïdes hépatiques contiennent trois autres 
populations de cellules résidentes : 

+ les cellules de Küppfer, macrophages intravasculaires adhé- 
rents à la face luminale des cellules endothéliales ; 

+ des lymphocytes résidents adhérents aux cellules endothélia- 
les ; 

e des cellules stellaires ou cellules d’Ito situées du côté 
abluminal. 

Ces cellules assurent la régulation du flux sanguin sinusoïdal, 
la synthèse des constituants de la matrice extracellulaire et le 
stockage des rétinoïdes dérivés de la vitamine A [# SI, 

Ces deux systèmes artériel et portal ne sont pas totalement 
indépendants car il existe de nombreuses communications entre 
ces vaisseaux par voie transsinusoïdale, transvasale, transplexiale 
(péribiliaire). 

De nombreuses ramifications naissent de ces deux vaisseaux 
dans le parenchyme hépatique et donnent naïssance à plusieurs 
réseaux capillaires. Les réseaux capillaires des espaces portes 
dépendent entièrement de l'artère hépatique. Ils comprennent 
le réseau capillaire péribiliaire ou plexus péribiliaire qui assure 
la vascularisation de l'arbre biliaire intrahépatique, le réseau 
capillaire interstitiel des espaces portes, les vaisseaux propres 
(vasa vasorum), des branches intrahépatiques de la veine porte 
et des veines efférentes, les capillaires de la capsule de Glisson. 
Ces réseaux capillaires sont indépendants, mais restent 
interconnectés. 

L'interaction hémodynamique entre ces deux systèmes tend 
à maintenir l'apport sanguin du foie au-dessus d’un seuil 
minimal en cas de flux mésentérique bas. Ainsi, il apparaît 
d'une manière constante une suppléance artérielle hépatique 
lors d’une baisse du flux porte (artérialisation). En revanche, la 
baisse du flux artériel n’entraîne pas une augmentation du flux 
porte. 


Anatomie vasculaire du foie 


Chaque segment hépatique est vascularisé par un pédicule 
artérioporte et possède une veine hépatique propre. Ces diffé- 
rents éléments sont sujets à de nombreuses variations 
anatomiques 61. 

Deux entités fonctionnelles se détachent : le foie droit 
vascularisé par la branche porte droite et le foie gauche par la 
branche porte gauche. 


Variantes artérielles 


Très fréquentes, leur connaissance est indispensable pour tout 
acte interventionnel ou chirurgical au niveau du foie. 

L'artère hépatique moyenne commune est la seule artère 
hépatique dans 70 % des cas. Elle est située par convention en 
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gauche Lüne autre destinée au foie droit. 
‘peut se diviser au pied du pédicule hépatique dans 5 % 
gs voire même en amont, avec une disposition particu- 
ère. La branche droite passe habituellement en arrière du tronc 
porte dans le pédicule hépatique et la branche gauche donne 
naissance à l’artère gastrique droite (pylorique) et à l'artère 
gastroduodénale. 

Les variantes anatomiques sont la conséquence de la distri- 
bution embryologique initiale qui consiste en trois rameaux 
artériels hépatiques, le premier droit prend naissance de l'artère 
mésentérique supérieure, le tronc cœliaque donne naissance à 
un rameau hépatique moyen et un troisième rameau naît de la 
gastrique gauche ou de l'artère splénique et va vers le foie 
gauche. 

Dans 15 à 20 % des cas, il existe en plus de l'artère hépatique 
moyenne une artère hépatique droite qui naît de l'artère 
mésentérique supérieure et qui gagne le pédicule hépatique en 
passant en arrière du pancréas et de la veine porte. 

Dans 3 % des cas, cette artère hépatique droite est la seule 
artère du foie. 

On peut trouver dans 10 % des cas, en plus de l’artère 
hépatique moyenne, une artère hépatique gauche qui naît de 
l’artère gastrique gauche (coronaire stomachique). Elle gagne le 
pédicule hépatique en cheminant dans la partie haute du sillon 
d'Arantius. 

Dans moins de 1 % des cas, elle est la seule artère hépatique. 

Dans 2 à 3 % des cas, trois artères hépatiques gauche, 
médiane et droite persistent simultanément avec la coexistence 
d'artères gauche ou droite avec une artère hépatique moyenne, 
appelées accessoires et vascularisant un territoire variant entre 
un sous-segment et un hémifoie. Ce territoire peut être anato- 
miquement considéré comme terminal bien que parfois il existe 
dans le hile hépatique des anastomoses à plein canal entre 
l’artère accessoire et l'artère hépatique moyenne. 

On note sur le plan fonctionnel que la coexistence de 
suppléances entre les deux artères est possible, mais est le plus 
souvent partielle, notamment en cas de transplantation 
hépatique. 

Dans 2 % des cas environ, il existe d’autres phénomènes de 
glissement comme une artère hépatique commune naissant de 
l’aorte ou de l’artère mésentérique supérieure. 


Variantes portales 


Le système porte est le résultat de la confluence entre la veine 
mésentérique supérieure et la veine splénique. 

Les rameaux accessoires sont variables et multiples, la 
bifurcation modale existe dans 70 à 80 % des cas l’I. 

La variante la plus fréquente (15 à 20 %) est l'absence du 
tronc de la branche portale droite qui peut être le fait d’une 
trifurcation (branches gauche, antérieure droite et postérieure 
droite), ou de la naissance précoce sur le tronc porte d’une 
branche destinée à tout ou partie du secteur postérieur droit 
(55 %), ou encore de la naissance sur la branche portale gauche 
d’une branche destinée au secteur antérieur droit (2 % des cas). 

Dans ces deux dernières variantes, la veine porte se divise au 
niveau du hile en une branche portale gauche et une branche 
sectorielle droite. 

Il existe des variantes exceptionnelles comme l’absence totale 
d’une bifurcation portale avec naissance successive en intrapa- 
renchymateux de différentes branches sectorielles et segmentai- 
res [’l, l’agénésie de la branche portale gauche ou de la branche 
portale droite qui s'accompagne d’une agénésie parenchyma- 
teuse homolatérale l$l, l’agénésie du foie gauche peut être 
associée à un volvulus intrathoracique de l'estomac et celle du 
foie droit à une hypertension portale. 

Une veine porte préduodénale est parfois associée à l’exis- 
tence d'anomalies de la veine cave inférieure (sténose) ou 
d'anomalies de la rotation mésentérique associée à une atrésie 
des voies biliaires [°1, Une absence de développement du 
segment IV aboutit à la division de la veine porte en deux 
branches, une postérieure droite vascularisant les segments VI et 
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VII et une autre gauche vascularisant les segments II, II, V et 
VIIL. Dans ce contexte, la vésicule biliaire se trouve dans le plan 
du ligament rond 91, 

Parfois, il s’agit d’une agénésie du tronc de la veine porte, à 
l’origine d’un abouchement du confluent splénomésaraïque 
dans le système cave inférieur. 


Variantes veineuses 


Elles sont rares avec essentiellement l’absence du tronc 
commun des veines médiane et gauche dans 15 % des cas, 
l'existence d’une volumineuse veine hépatique accessoire 
inférieure drainant le secteur postéro-inférieur du foie droit dans 
15 à 20 % des cas [1], L'hypoplasie de la veine hépatique droite 
(environ 5 % des cas) y est souvent associée. 

Le dédoublement de la veine hépatique gauche se produit en 
cas d'absence de convergence des veines des segments II et III. 

Le dédoublement de la veine hépatique moyenne est le fait 
de l'existence d’une veine du segment IV (veine scissurale) se 
jetant dans le tronc commun des veines hépatiques médiane et 
gauche ou dans la veine hépatique gauche. 


EH Techniques d'exploration 


Échodoppler et échographie de contraste 


L'échodoppler est une étape importante dans l’exploration 
des pathologies vasculaires non tumorales du foie et intervient 
en première intention. L'échographie de contraste peut apparaï- 
tre comme une bonne alternative, notamment chez les patients 
présentant une insuffisance rénale. 

Sur le plan artériel, le Doppler normal doit montrer des 
spectres bien démodulés, avec des index de résistance dont les 
valeurs normales sont entre 0,5 et 0,78 avec un temps d’ascen- 
sion normale inférieur à 0,8. Une modification de ces paramè- 
tres peut évoquer une anomalie de la vascularisation ou peut 
être la conséquence d’une pathologie hépatique ou 
extrahépatique. 

Le flux porte est hépatopète, continu (modulé par la respira- 
tion), les vitesses sont considérées comme normales au-dessous 
de 20 cm/s. 

Le flux veineux sus-hépatique est hépatofuge, triphasique. Il 
est modulé par le cycle cardiaque. 

L'échographie de contraste est réalisée par une injection 
périphérique de microbulles et permet la visualisation en temps 
réel du rehaussement vasculaire, parenchymateux et lésionnel. 


Scanner multiphasique 


Il est réalisé communément une acquisition en contraste 
spontané suivie immédiatement par une double phase arté- 
rielle : la première précoce purement vasculaire (entre 15 et 
20 s) et la seconde parenchymateuse (entre 25 et 30 s). Cette 
phase est suivie par une phase portale 60 secondes après le 
début d'injection et en fonction de l'indication, on peut 
poursuivre avec acquisition tardive à 5 minutes. 

Ce protocole est réalisé au mieux avec un scanner multibar- 
rettes et un injecteur standard. Les débits varient de 3 ml/s à 
4 ml/s. On choisit généralement une perfusion périphérique 
avec des cathlons à débit élevé afin de permettre une injection 
optimale. 


Imagerie par résonance magnétique 
multiphasique 


Les machines récentes sont capables de réaliser des acquisi- 
tions vasculaires comparables à celles du scanner multibarrettes 
(types séquences LAVA et VIBE...). 

Généralement, le protocole comporte des séquences T2 avec 
saturation de graisse, des séquences T1 (en phase et opposition 
de phase), complétées par des séquences rapides T1 en apnée 
(en écho de gradient et saturation de graisse) après injection de 
gadolinium à des temps quasiment comparables aux acquisi- 
tions multiphasiques réalisées au scanner. 
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L'IRM NVn examen non irradiant et l'injection de gadoli- 
nium ag& doses habituelles est nettement moins néphrotoxique 
que& produits de contraste iodés utilisés au scanner. Le 
scafner apparaît, toutefois, du fait notamment d’une meilleure 
QÉiution spatiale, plus performant que l’IRM pour les recons- 

ructions vasculaires, notamment à la recherche d'anomalies 
vasculaires artérielles. 


Artériographie 


L'artériographie ne fait plus partie de l’arsenal diagnostique 
de première intention ; elle cède sa place aux différentes 
techniques d'imagerie en coupes. C'est une technique invasive 
mais qui garde toute sa place dans la prise en charge thérapeu- 
tique du patient (embolisation, shunt portosystémique intrahé- 
patique transjugulaire [TIPS], dilatation, chimioembolisation...). 


Veinographie 


La mesure des pressions veineuses sus-hépatiques bloquée et 
libre puis de la cave inférieure est obtenue après mise en place 
d’un cathéter dans les veines hépatiques par voie transjugulaire 
droite sous contrôle scopique. 


MH Anomalies vasculaires diffuses 


Hypertension portale 

Généralités 
Dans la pathologie hépatique chronique, la fibrose hépatique 

tend à accentuer les résistances vasculaires jusqu’au niveau des 

sinusoïdes. 

L'hypertension portale est définie par une pression, dans le 
territoire portal, supérieure à 15 mmHg ou par un gradient de 
pression entre le territoire veineux porte et cave supérieur de 
S mmHg générant ainsi une augmentation des résistances 
vasculaires à l'écoulement du sang porte. 

Cette accentuation des gradients de pression à l’origine de 
l'hypertension portale engendre des complications comme la 
splénomégalie, l’ascite, les dilatations des veines afférentes avec 
le développement de la circulation collatérale et la naissance de 
communications entre les territoires portes et caves (dérivations 
portosystémiques). 

L'œdème mésentérique [12, 1$l est une complication qui peut 
entraîner l'apparition d’un aspect pseudonodulaire autour des 
vaisseaux simulant des adénopathies. Cette augmentation de 
pression est secondaire à trois niveaux de blocs (Fig. 2). 

e Le bloc est suprahépatique lorsque l’obstacle concerne le 
réseau veineux sus-hépatique ou la portion rétrohépatique de 
la veine cave inférieure (Budd-Chiari, maladie veino- 
occlusive, thrombose, insuffisance cardiaque droite). 

+ Le bloc est intrahépatique lorsque l'obstacle intéresse la 
sinusoïde hépatique (schistosomiase, dans la cirrhose notam- 
ment alcoolique, la fibrose hépatique congénitale, l'hyperpla- 
sie nodulaire régénérative, la péliose, la sclérose hépatoportale 
et l'hypertension portale idiopathique). 

+ Le bloc est infrahépatique lorsque l'obstacle siège sur la veine 
porte ou ses branches afférentes. Il peut s’agir d’une throm- 
bose infectieuse, tumorale, secondaire à des troubles de 
l’hémostase (déficit en antithrombine 3, en protéine C, en 
protéine S, syndrome myéloprolifératif, hypercoagulabilité 4 
161), à une ligature chirurgicale, à une embolisation portale, à 
un traumatisme, ou encore secondaire à une compression 
extrinsèque (pancréatite chronique, cancer, adénopathie). 
Dans un tiers des cas, elle peut être idiopathique. 

Ce trouble perfusionnel a pour conséquence une majoration 
du flux artériel à travers les sinusoïdes et les plexus capillaires, 
ou autour des parois biliaires. Ces modifications artérielles 
viennent compenser la diminution du flux porte. 

L'imagerie permet de mettre en évidence les signes d’hyper- 
tension portale, d’en établir la cause et d'identifier les compli- 
cations éventuelles (hémorragie digestive par rupture de voies 
de dérivations portosystémiques par exemple). 
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Figure 2. Différentes étiologies des hypertensions portales (HTP). 1. 
HTP postsinusoidale : syndrome de Budd-Chiari, maladie veino-occlusive, 
thrombose veineuse, insuffisance cardiaque droite ; 2. HTP sinusoïdale : 
schistosomiase, cirrhose, fibrose hépatique congénitale, hyperplasie no- 
dulaire régénérative, péliose, sclérose hépatoportale, HTP idiopathique ; 
3. HTP présinusoïdale : thrombose porte, ligature chirurgicale ou après 
emboblisation portale, pathologie portale d'origine traumatique. 
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Imagerie 
Échodoppler 


Il peut évaluer la circulation portale. Il permet surtout 
d'identifier les signes directs ou indirects de l’hypertension 
portale. 

Signes directs. 

+ Dérivations portosystémiques. 
+ Caractère bidirectionnel ou hépatofuge du flux porte. 

La sensibilité diagnostique est autour de 83 % et la spécificité 
de 100 %. 

Toutefois, cet examen est dépendant de l’échogénicité et de 
la fenêtre acoustique du territoire ciblé. 

La dilatation des veines cystiques est secondaire à une 
dilatation passive des veines portes accessoires ou bien des voies 
de dérivation portoportes. Elle apparaît sous forme d’un 
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épaississems@t de la paroi vésiculaire, avec un flux franc lors du 
Doppler Souleur. Le Doppler pulsé montre un flux veineux. Ces 
vein stiques sont drainées par le réseau veineux qui perfore 


la sue de Glisson. 

S artérialisation hépatique est fréquente ; elle est considérée 
mme significative si le diamètre du tronc de l'artère hépatique 

excède 6 mm. Elle compense généralement la diminution de 

débit porte [17]. 

L'anévrisme veineux est rare mais semble être secondaire à 
une augmentation du débit porte. 

L'anomalie du flux porte apparaît au début sous la forme 
d'une accélération (les vitesses normales sont inférieures à 
20 cm/s chez un patient à jeun en décubitus). On peut observer 
au début un flux de va-et-vient hépatopête en inspiration, 
hépatofuge en expiration, une absence de flux télédiastolique. 

Puis le flux porte tend à devenir hépatofuge, avec apparition 
des dérivations portosystémiques. 

Signes indirects. Souvent observés dans une hypertension 
portale chronique, les signes ne sont pas spécifiques : on 
recherche une splénomégalie, une augmentation du calibre de 
la veine porte (signe peu sensible [42 %]), il est considéré 
comme anormal s’il est supérieur à 13 mm), la perte de la 
modulation respiratoire des veines splanchniques (chez le sujet 
normal lors de l'inspiration profonde, il existe une augmenta- 
tion du calibre, or chez les patients atteints d'hypertension 
portale, il n’existe pas de variation). 


Scanner 


L'étude TDM comporte des séquences multiphasiques en 
contraste spontané et après injection d'iode 350 mg/l (débit 
3,5 m1l/s, quantité totale entre 100 et 120 ml). 

Le scanner objective les voies de dérivation, l’aspect dysmor- 
phique du foie et la splénomégalie. Il établit le bilan étiologique 
des blocs infrahépatiques l#-21l et étudie les voies de dérivations 
portosystémiques. 

On peut aussi observer un aspect hétérogène à la phase 
artérielle en raison de la diminution du débit porte et de 
l’artérialisation. Sur la phase portale, on constate une réhomo- 
généisation du parenchyme hépatique hypoperfusé. 

L'acquisition hélicoïdale multiphasique peut montrer une 
hypoperfusion du parenchyme ou un rehaussement insuffisant 
dû à l’œdème, la déplétion hépatocytaire ou la fibrose [14 22, 25], 
Elle peut objectiver aussi une importante atténuation secondaire 
à l'hypertension portale majorée en phase artérielle et un aspect 
de defect endoluminal dans les branches portes, évocateur de 
thromboses. 

Une compression extrinsèque peut aussi provoquer des 
troubles perfusionnels. 


Imagerie par résonance magnétique 


C’est une technique non irradiante. La visualisation du 
système porte est réalisée sur les séquences en écho de gradient 
rapide et par des techniques d’angio-[RM. 

Le diagnostic de thrombose repose sur l'aspect de defect 
endoluminal après injection de gadolinium d’une partie ou de 
la totalité de la lumière vasculaire. En revanche, il faut se méfier 
des faux positifs de thrombose générés par les flux lents. 

On peut observer également un signal intense de la throm- 
bose en écho de spin et un hyposignal en écho de gradient. 

L'angio-IRM peut réaliser des mesures quantitatives des flux, 
peu utilisées en pratique courante, et qui sont obtenues par des 
séquences en contraste de phase centrées sur la veine porte, 
avec des coupes orientées perpendiculairement à la veine. 

L'IRM peut montrer aussi chez les patients porteurs d’une 
hypertension portale des lésions nodulaires spléniques hypo- 
intenses sur toutes les séquences étiquetées nodules de Gamna- 
Gandy en rapport avec des plages hémorragiques constituées de 
calcium, d’hémosidérine et de tissus fibreux. 


Artériographie cœliomésentérique 


Elle permet d'obtenir une opacification du réseau porte lors 
de l’opacification de la veine mésentérique supérieure suite à 
une injection sélective dans l'artère mésentérique supérieure. 
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Cette technique permet d’avoir une cartographie complète du 
système porte et des dérivations portosystémiques, mais elle est 
actuellement moins utilisée en raison des développements des 
techniques morphologiques moins invasives comme les scan- 
ners multidétecteurs, l’angio-IRM et l'écho de contraste. 

Les mesures des pressions veineuses sus-hépatiques et cave 
inférieure par voie transjugulaire consistent à mettre en place 
un cathéter dans les veines hépatiques par voie transjugulaire 
droite sous contrôle scopique. 

La pression dans la veine hépatique bloquée mesure la 
pression sinusoïdale et est considérée comme égale à celle de la 
veine porte au cours des blocs intra- et infrahépatiques. La 
pression veineuse hépatique libre mesure la pression postsinu- 
soïdale et permet d'évaluer le gradient de pression pour le 
diagnostic de l'hypertension portale. Les pressions dans 
l'oreillette droite et dans la veine cave inférieure peuvent être 
également mesurées. 
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Péliose 
Généralités 
Définition 

La péliose est une pathologie rare et bénigne causée par une 
dilatation sinusoïdale et la présence de multiples lacs sanguins 
dans le foie. 


La péliose est dérivée du grec se référant au mot pourpre qui 
évoque la couleur du foie retrouvée lors d’une péliose. 


Étiopathogénie 


Les causes médicamenteuses sont de loin les plus fréquentes : 
œstroprogestatifs, stéroïdes anabolisants, corticoïdes, tamoxi- 
fène, diéthylstilbestrol, azathioprine 4, thioguanine, mercap- 
topurine, méthotrexate et certaines toxines comme le 
polyvinylchloride, l’arsenic et le citrate de tamoxifène. Certaines 
pathologies comme la tuberculose, la lèpre, le syndrome des 
antiphospholipides [2$l et certaines variantes malignes, notam- 
ment le carcinome hépatocellulaire, peuvent être à l’origine 
d’une péliose. 

Dans les atteintes hépatiques du syndrome de l’immunodéfi- 
cience acquise (sida), la péliose peut être provoquée par 
Bartonella henselae ou quintana. 

La péliose peut être associée à une hépatite, à certaines 
vascularites et à des désordres hématologiques. La péliose peut 
se développer après une greffe hépatique ou rénale ou une 
transplantation cardiaque. Dans 20 à 50 % des cas, les patients 
ne présentent pas de conditions prédisposantes. 

La pathogénie n’est pas bien connue. Différentes investiga- 
tions proposent comme premier événement la possibilité d’une 
obstruction du flux hépatique au niveau des parois de la 
sinusoïde avec une dilatation de la veine centrale du lobule 
hépatique, l'apparition d’une nécrose hépatocellulaire et la 
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formation d’une cavité 61. L'effet toxique des cytokines sur les 
cellules endothéliales des sinusoïdes et le rôle de Fac (CD 95, 
récepteur membranaire de la famille des récepteurs du tumor 
necrosis factor [TNF]) sont évoqués. 


Histologie 


La péliose est caractérisée par la présence de cavités intrahé- 
patiques de 1 mm à plusieurs centimètres remplies de sang et 
bordées par des hépatocytes. 

Cette lésion correspond à une destruction localisée des 
cellules endothéliales des sinusoïdes hépatiques et probablement 
des hépatocytes voisins. 

Elle est répartie de façon inhomogène dans le lobule hépati- 
que et dans le foie, sans prédominance zonale, contrairement 
aux lésions observées au cours du foie cardiaque ou de la 
thrombose des veines sus-hépatiques localisées autour des veines 
centrolobulaires. 

Parmi les diagnostics différentiels, la dilatation sinusoïdale, à 
l'inverse de la péliose, conserve un endothélium intègre, mais 
cette lésion est décrite dans les mêmes circonstances que la 
péliose. 


Présentation clinique 


Souvent la péliose est asymptomatique et de découverte 
fortuite, notamment lors d’une autopsie 271. Certaines anoma- 
lies hépatiques peuvent êtres présentes : hépatomégalie, ascite, 
hypertension portale et cholestase. Une douleur abdominale 
peut être observée lors d’une rupture vasculaire ou d’une 
hémorragie intrapéritonéale. 

L'hépatite d’origine bacillaire est caractérisée par des adéno- 
pathies et des manifestations neurologiques. L’atteinte peut 
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survenir à n'importe quel âge. Certaines formes fœtales existent, 
mais souvent développées chez l’adulte, sans prédominance de 
sexe. 


Histoire naturelle de la péliose 


L'évolution naturelle de la péliose est la régression après arrêt 
de certaines drogues, comme par exemple le traitement par des 
stéroïdes et la guérison de pathologies infectieuses. Une évolu- 
tion pseudotumorale ou hémorragique a été observée 28, 2°1, Les 
complications comportent une hépatopathie chronique, 
l'hypertension portale, la rupture vasculaire hépatique avec 
hémopéritoine et état de choc. 

En l'absence de prise en charge adaptée, l’évolution et les 
complications de la péliose peuvent être rapidement fatales. 
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Point fort 
 —————— 
Un diagnostic précoce de la péliose peut être à l'origine 
d'une régression lésionnelle par l'arrêt du facteur 
déclenchant (comme certains médicaments ou toxines), 
prévenant ainsi tout risque de complications (insuffisance 
hépatique ou hémorragie). 


Imagerie 
Échographie 


Elle montre des lésions hypoéchogènes/homogènes chez des 
patients présentant une stéatose hépatique, parfois des lésions 
hyperéchogènes. Elle peut aussi retrouver un aspect hétérogène/ 
hypoéchogène des lésions s’il existe une complication 
hémorragique. 

Le Doppler peut objectiver une vascularisation péri- ou 
intranodulaire. L'utilisation de l'échographie de contraste met 
en évidence un rehaussement rapide et central au sein de la 
lésion péliotique 91 avec un aspect en cible. 


Scanner (Fig. 3) 


Les anomalies tomodensitométriques dans la péliose dépen- 
dent notamment de la taille des lésions et de la présence de 
thrombi dans les cavités. 

En contraste spontané, le scanner peut être normal 27; 28, 
mais l'aspect le plus fréquent comporte de multiples plages 
hypodenses [27l. Parfois, il existe des lésions hémorragiques 
spontanément hyperdenses. Dans certains cas, des calcifications 
ont été décrites dans les lésions péliotiques. 

Après injection, la péliose peut se présenter sous la forme 
d’une lésion hypodense par rapport au foie sur les acquisitions 
précoces, avec une réhomogénéisation progressive lors des 
coupes tardives. 

Dans certains cas, après injection, les lésions se manifestent 
sous la forme d’une majoration de l’hypodensité périlésionnelle. 
On observe de larges cavités communicant avec les sinusoïdes 
qui prennent le même aspect que les vaisseaux voisins, alors 
que les cavités thrombosées demeurent hypodenses. 

Le plus souvent, durant la phase artérielle précoce, le nodule 
péliotique possède typiquement un rehaussement précoce avec 
de nombreuses plages de stase de contraste dans le centre de la 
lésion, appelées aussi « signe de la cible ». 

Durant la phase portale, on décrit souvent une progression 
centrifuge sans effet de masse 2/1. Cependant, une progression 
centripète peut aussi être observée [1], 

Sur la phase tardive, un aspect hyperdense peut être observé 
dans les ectasies veineuses des pélioses hépatiques et la stase de 
produit de contraste lors de ces phases est un argument impor- 
tant pour les différencier des autres lésions nodulaires du foie. 

Dans certains cas, lors des atteintes nodulaires de moins de 
1 cm, l'atteinte péliotique peut se manifester sous la forme d’un 
rehaussement hyperdense sur les temps artériel et portal. 
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Figure 3. Péliose (flèches) sous forme d’une plage pseudonodulaire du foie droit discrètement hypodense spontanément et présentant un rehaussement 
progressif centrifuge de petits lacs vasculaires au temps portal, quasi complet au temps tardif où la lésion apparaît presque isodense au parenchyme hépatique 
adjacent. 

A. TDM sans injection intraveineuse. 

B. TDM avec injection intraveineuse au temps artériel. 

C. TDM avec injection intraveineuse au temps portal. 

D. TDM avec injection intraveineuse au temps tardif. 


Figure 4. Péliose (flèches). Lésion en hypersignal sur les séquences pondérées T1 et T2. En phase artérielle après injection de gadolinium et saturation de 
graisse, on note quelques spots de prise de contraste qui se majorent sur la phase portale. 


IRM (Fig. 4) Sur les séquences pondérées T1, les lésions sont en hyposi- 
Le signal de la lésion dépend de l’âge et de la composante gnal, parfois en isosignal, des foyers focaux d’hypersignal ont 
hémorragique été décrits [2°]. 
Sur les séquences pondérées T2, la lésion péliotique présente Après injection de gadolinium sur les séquences pondérées 
souvent un aspect hyperintense par rapport au parenchyme T1, les lésions péliotiques présentent la même évolution du 


hépatique, avec de multiples foyers en hypersignal attribués à la rehaussement qu'au scanner. Il existe un rehaussement centri- 
composante nécroticohémorragique (27; 281, fuge du centre vers la périphérie. Cependant, un article récent 
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Figure 5. Maladie de Rendu-Osler : hétérogénéité du parenchyme lors de la phase artérielle et réhomogéinisation en phase portale en raison de nombreuses 
fistules. À noter l'injection des veines sus-hépatiques lors de la phase artérielle secondaire à une probable fistule artérioveineuse (flèches). 


décrit une forme inhabituelle avec rehaussement centripète 
générant une confusion avec une atteinte angiomateuse l!1. 

Les cavités kystiques et les zones hémorragiques restent hypo- 
intenses. Au temps tardif après injection de gadolinium, on 
peut observer un rehaussement marqué des lésions avec un 
aspect trabéculé ou ramifié en raison de leur composante 
vasculaire. 


Elle objective de multiples lésions vasculaires avec accumula- 
tion de contraste durant la phase artérielle. Lors de la phase de 
parenchymographie, les lésions sont bien distinctes et présen- 
tent un rehaussement persistant en phase portale. 


Les diagnostics différentiels de la péliose sont l’adénome, 
l’angiome, l'hyperplasie nodulaire focale, les abcès hépatiques, 
les métastases hypervasculaires et l’hépatocarcinome. 
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Lors d’une cirrhose, la transformation fibrotique progressive 
altère la suppléance vasculaire et génère ainsi une perte de 
certaines caractéristiques sémiologiques de l’angiome comme le 
rehaussement périphérique et le remplissage progressif. Cepen- 
dant et fréquemment en IRM, l’hypersignal T2 persiste. 

La fibrose tend à diminuer la taille de l’angiome et peut, à 
terme, obstruer son apport vasculaire [1% 321, 


C'est une maladie à transmission autosomique dominante 
caractérisée par des lésions d’angiodysplasie (malformation 
artérioveineuse ou télangiectasie) ; elle peut atteindre n'importe 
quel organe, notamment hépatique, avec une fréquence de 
l’ordre de 8 à 31 % sur des études rétrospectives ll, 33%, 341, 

L'atteinte hépatique peut être asymptomatique l#* #1, 

La connaissance de l'atteinte hépatique est importante car 
elle peut être à l’origine d’une fibrose ou d’une cirrhose 
atypique, d’une insuffisance cardiaque et secondairement d’un 
infarctus cardiaque secondaire aux shunts gauche/droite 
intrahépatiques. 

Plus rarement, la présence d’un shunt portosystémique peut 
amener une hypertension portale, une hémorragie digestive, de 
l’ascite ou une encéphalopathie l35, 561, 

Cette télangiectasie est caractérisée par une dilatation focale 
postcapillaire des veinules et une malformation artérioveineuse 
caractéristique. 

Les lacs capillaires de la malformation artérioveineuse 
apparaissent plus larges que la télangiectasie et forment ainsi 
une connexion directe entre les veines et les artères [3% +7 


(Fig. 5). 
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certaines segmentaires mésentériques (flèches). 


Du fait du modèle de la suppléance vasculaire hépatique, 
l'atteinte hépatique dans le cadre de la maladie de Rendu-Osler 
résulte d’un shunt direct entre les réseaux hépatiques artériels et 
veineux. 

Martigny a classé les patients ayant une atteinte hépatique 
dans le cadre de la maladie de Rendu-Osler en trois sous- 
groupes corrélés aux coupes histologiques : patients avec 
télangiectasie et fibrose ou cirrhose, patients ayant une cirrhose 
sans télangiectasie, patients avec télangiectasie sans fibrose ou 
cirrhose 55, 581, 


Imagerie 


Les quatre principaux signes d'atteinte hépatique en imagerie 
sont la dilatation et la tortuosité de l’artère hépatique et de ses 
branches, l'accélération des vitesses de circulation intrahépati- 
que, l’hétérogénéité du parenchyme hépatique très artérialisé et 
l’opacification précoce des veines hépatiques souvent dilatées. 
La dilatation peut concerner les portions intra- et extrahépati- 
ques de l’artère hépatique. 

Le scanner hélicoïdal multibarrettes identifie l'atteinte 
hépatique ; il montre une dilatation artérielle prenant un aspect 
tortueux (Fig. 6), une hépatomégalie, une dilatation veineuse et 
des shunts artérioveineux. Le parenchyme hépatique apparaît 
hypodense en phase artérielle 114 3°1, 

L'artériographie peut montrer la présence d’anastomoses 
entre le réseau artériel et le réseau porte [5% 54, Du fait des 
difficultés de visualisation de ces différents shunts, ces derniers 
peuvent être identifiés sur les coupes histologiques l# 1. 

La transplantation hépatique est actuellement le traitement 
de choix des formes sévères et compliquées. 





Atteinte rare, on la retrouve dans le cadre d’une maladie 
systémique comme le HELLP-syndrome (haemolysis, elevated liver 
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Figure 6. Maladie de Rendu-Osler : aspect tortueux des artères hépatiques (têtes de flèches). Noter les microanévrismes artériels dans le pancréas et dans 


enzyme, low platelet count) (Fig. 7), ou lors d’une complication 
artérielle, notamment après greffe hépatique l*°l, surtout si le 
montage portal est indemne. 

L'aspect le plus habituel au scanner est une plage hypodense 
triangulaire à base périphérique (Fig. 8) ou ovalaire parfois 
spontanément hyperdense en contraste spontané ; l'atteinte 
peut être diffuse ou segmentaire ; le segment I semble le plus 
souvent épargné l3°1. 


ressions et oc cl usions vasct ilaire S 
intrahépatiques 


L'atteinte intrahépatique vasculaire inclut les systèmes artériel, 
portal et veineux sus-hépatique. Ces derniers peuvent être 
comprimés ou obstrués par de multiples causes. Pour les artères 
hépatiques, il peut s'agir de compression ou d’occlusion (Fig. 9 à 
11). Ainsi, le rehaussement du segment ou du lobe va se 
modifier lors des différentes phases d'injection. L'aspect le plus 
commun est une hypodensité ou une hypo-intensité en phase 
artérielle de l'injection lors de la réalisation d’un scanner ou 
d’une IRM suivie d’un rehaussement homogène à la phase 
portale. Si la compression ou l’obstruction de la veine porte 
diminue l’apport portal (Fig. 12, 13), le flux artériel est renforcé 
pour pallier la baisse du flux porte soit par voie transsinusoï- 
dale, transversale, transtumorale et/ou par voie transplexiale 
(péribiliaire) [14 40-421, donnant un aspect hyperdense ou 
hyperintense. 

En ce qui concerne la compression des veines sus-hépatiques, 
lors de processus tumoraux, l'implication artérielle ou portale 
est moins importante ; elle est évoquée s’il existe une invasion 
hépatique artérielle par la tumeur ou une compression. 

Une inflammation segmentaire ou lobaire causée par un 
abcès hépatique, une cholécystite ou une cholangite peut être à 
l'origine d’une hyperhémie artérielle identique à une thrombose 
portale ou veineuse sus-hépatique, générant un trouble 
perfusionnel. 

L'aspect en imagerie est celui d’un territoire hypervasculaire 
périlésionnel 42, 43], 
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Figure 7. HELLP (haemolysis, elevated liver enzyme, low platelet count) syndrome. 
A. Nombreuses plages ischémiques sans anomalies vasculaires notables. 
B. Amélioration de la parenchymographie 2 mois après. 








Figure 10. Sténose artérielle. Greffe hépatique, amortissement du flux poststénotique au Doppler pulsé (index de résistance [IR] = 0,3), sténose de l'artère 
hépatique propre (flèche) : reconstruction maximal intensity projection (MIP) et artériographie du tronc cœliaque (flèche). 
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Figure 11. Sténose artérielle. Même patient que sur la Figure 10 : mise en place d’un stent (flèches). Amélioration du flux artériel d’aval et normalisation de 


l'index de résistance (0,55) au Doppler. 








Figure 12. Thrombose partielle de la branche portale droite dans la partie initiale de la segmentaire postérieure (flèches). 


Une hyperéosinophilie infiltrant les espaces périvasculaires 
peut aussi amener une nécrose hépatique des segments concer- 
nés. Cette hyperéosinophilie semble être à l’origine d’une 
thrombose artérielle ou portale. 

D'autres causes peuvent provoquer une atteinte vasculaire 
intrahépatique : une carcinose péritonéale périhépatique, les 
myxomes, les pseudomyxomes péritonéaux, les collections 
périhépatiques. On cite aussi les insuffisances cardiaques droites, 
la pathologie péricardique, le syndrome de Budd-Chiari et la 
fibrose médiastinale. 


Aneévrisme 


Les anévrismes de l’artère hépatique sont rares ; ils représen- 
tent 30 % des anévrismes viscéraux. Leur siège le plus fréquent 
est extraparenchymateux où ils représentent 80 % des atteintes ; 
les 20 % restants sont intrahépatiques. La prévalence est plutôt 
masculine. 
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Parmi les causes possibles, on évoque l’athérosclérose, le 
sepsis, l’artérite, l'hyperplasie fibromusculaire. Les pseudoané- 
vrismes intraparenchymateux sont traumatiques et sont d’ori- 
gine iatrogène après un geste radiologique invasif ou un acte 
chirurgical ou dans les suites d’un traumatisme fermé. 

Le diagnostic est établi par échodoppler et confirmé par 
angioscanner ou angio-IRM qui constituent des moyens dia- 
gnostiques non invasifs (Fig. 14). 

L'artériographie n'intervient que dans le cadre de la prise en 
charge thérapeutique du patient : identification de l’anévrisme, 
étude des collatérales et embolisation sélective (Fig. 15). 


sSnunts arterioportes 


En raison de l'alimentation mixte artérielle et portale du foie, 
il existe de multiples communications potentielles entre les 
deux systèmes incluant l’axe transsinusoïdal, transvasal et 
transplexial (péribiliaire). 
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Figure 13. Sténose de l’anastomose porte. Greffe hépatique à j7 : sténose serrée de l’anastomose portoporte, mais flux hépatopète continu légèrement 
accéléré avec aliasing au Doppler couleur, minimisé au scanner et sans retentissement sur le greffon. 




































































Certaines pathologiques fonctionnelles ou organiques peu- 
vent générer des communications entre le réseau artériel et le 
réseau portal. 

Lors des différents examens morphologiques, qu'ils soient 
scanographiques ou par résonance magnétique, on note un 
passage du système artériel à haute pression vers le système 
porte à basse pression. On retrouve ainsi des plages injectées par 
le biais du système porte lors de la phase artérielle sous la forme 
d’une zone triangulaire à base sous-capsulaire rehaussée sous 
l'aspect d’une parenchymographie porte au temps artériel 
(Fig. 16). 

Les différentes étiologies des shunts artérioportes sont : le 
traumatisme abdominal par rupture vasculaire (Fig. 17), l’origine 
iatrogène (postponction-biopsie hépatique), les thromboses 
artérielles ou veineuses, les cancers hépatiques (hépatocarci- 
nome [Figure 18] ou cholangiocarcinome), les métastases 
hypervasculaires ainsi que certaines tumeurs bénignes comme 
l’hyperplasie nodulaire focale ou l’angiome. 
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Ce terme regroupe toutes les manifestations cliniques secon- 
daires à une obstruction ou une thrombose du flux veineux 
hépatique, depuis les veines sus-hépatiques jusqu’à la veine cave 
inférieure et l'oreillette droite. 


Un diagnostic précoce induit une prise en charge efficace et 
appropriée car en raison des nombreuses anomalies hépatiques, 
une biopsie normale ne peut exclure ce diagnostic ° #4 #1, Le 
diagnostic final repose sur un faisceau d'arguments cliniques et 
morphologiques. 


L'imagerie apparaît comme une étape incontournable car elle 
permet d'évaluer la sténose et l’obstruction des veines sus- 
hépatiques et de la veine cave, l’hypertrophie du lobe caudé, 
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Figure 15. Anévrisme de l'artère hépatique. Di- 
minution de l'index de résistance en Doppler au 
niveau de l'artère hépatique commune en amont 
de l’anastomose (A). Le scanner montre un ané- 
vrisme postanastomotique (B, C), confirmé par 
l'angiographie (D, E). 


Figure 16. Fistule artérioporte. Rehaussement de la segmentaire antérieure de la veine porte gauche lors de la phase artérielle. 


l'aspect inhomogène du foie lors des différentes phases d’injec- 

tion et la présence de collatéralités et de nodules 

hypervasculaires. 

Le syndrome de Budd-Chiari peut apparaître à n'importe quel 
âge, généralement plus souvent chez la femme. On peut le 
classer en deux types : 

e le syndrome de Budd-Chiari primaire lié généralement à une 
obstruction des veines sus-hépatiques, à un obstacle endolu- 
minal comme une thrombose (Fig. 19) ou à la persistance de 
membrane 5; 4] ; 

+ le syndrome de Budd-Chiari secondaire si l’obstruction aiguë 
est due à une compression extrinsèque l° 41 ou à la présence 
d'un matériel endoluminal d’origine non veineuse. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Les symptômes n'apparaissent que lorsqu'au moins deux des 
trois veines hépatiques sont obstruées ; l'hypertension portale et 
les dérivations portosystémiques intra- et extrahépatiques se 
développent secondairement. 


ographie-Doppler 





En échographie, on trouve une hypertrophie du lobe caudé, 
de l’ascite, une splénomégalie, un épaississement des parois 
veineuses, on peut voir aussi un matériel hypoéchogène au sein 
d’une veine élargie, une sténose veineuse avec une dilatation 
d’amont, un cordon échogène remplaçant l’une des veines 
hépatiques et des voies de dérivation formant une vascularisa- 
tion anormale dans ces formes chroniques l*° #1; le Doppler 
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Figure 17. Fistule artérioporte iatrogène (dans les suites d’une ponction-biopsie hépatique pour hyperplasie nodulaire régénérative), artérialisation et 
inversion du flux porte au Doppler (flèches). Rehaussement porte en phase artérielle précoce (TDM et IRM en phase artérielle) (têtes de flèches), plage 


hypodense en phase tardive (flèche courbe). 





Figure 18. Shunt artérioporte transtumoral (carcinome hépatocellulaire). Noter le rehaussement de la segmentaire antérieure de la veine porte droite lors 
de la phase artérielle précoce, et apparition d’une parenchymographie portale à la phase artérielle tardive, réhomogénéisation en phase portale propre. 


montre une accélération des vitesses au site de sténose et une 
démodulation du flux veineux hépatique habituellement 
triphasique. 

Sur le plan portal, le Doppler objective un flux lent hépato- 
pète dont les vitesses sont inférieures à 11 cm/s, parfois inversé 
(hépatofuge). 

Bargallo et al. #1 ont montré que la visualisation des veines 
caudales, avec un diamètre supérieur à 3 mm, est fortement 
évocatrice du diagnostic de Budd-Chiari. Le Doppler est utile 
pour étudier la perméabilité des veines sus-hépatiques, mais 
aussi le flux porte (48-501, Ces éléments sont importants pour 
envisager la réalisation d’un shunt portocave à visée thérapeu- 
tique. Ils peuvent intervenir aussi dans la recherche d’une 
obstruction veineuse d’origine tumorale. 


Scanner et IRM 


Ils trouvent leurs indications dans les formes chroniques où 
le tableau clinique est ambigu, et dans les formes sévères où la 
greffe hépatique en urgence peut être indiquée. Dans les formes 
aiguës, le scanner peut montrer une occlusion des veines sus- 
hépatiques et une ascite diffuse dans les formes typiques. 

L'aspect habituel est la perfusion en mosaïque qui consiste en 
une absence de rehaussement périphérique en raison de la stase 
portale et sinusoïdale et un rehaussement marqué du paren- 
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chyme dans sa portion centrale [$!, 21; Ie lobe caudé est 
respecté en raison de son drainage veineux. La thrombose de la 
veine sus-hépatique apparaît comme une image de defect 
veineux. La veine cave inférieure est comprimée par l’hypertro- 
phie du lobe caudé ; l’ascite et la splénomégalie sont souvent 
présentes (Fig. 20). 

Dans les formes subaiguës ou chroniques, il existe une 
modification de la morphologie hépatique secondaire à 
l'atteinte veineuse avec l'apparition de dérivations portosysté- 
miques et périhépatiques. Le scanner injecté montre des plages 
d'hypoperfusion. L’artérialisation du foie est souvent présente et 
la thrombose de la veine cave peut évoluer vers un aspect de 
calcification. 

Parfois, le seul argument évocateur d’un syndrome de Budd- 
Chiari est la présence de dérivations intrahépatiques sans ascite 
ni modification morphologique majeure du parenchyme 
hépatique. 

Les formes chroniques du syndrome sont caractérisées par 
l'apparition de nodules de régénération de diamètre variable (de 
5 mm à 40 mm). 

L’exploration se fait par une étude multiphasique. Ces 
nodules sont identifiés par un aspect hypervasculaire, homo- 
gène en phase artérielle, persistant en phase portale, permettant 
ainsi un diagnostic différentiel avec l’hépatocarcinome. Le 
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Figure 19. Thrombose de la veine sus-hépatique moyenne. Hépatectomie gauche. Thrombose des veines hépatiques moyenne et droite (flèches), e 
dilatation d'amont. À noter une collection (avec des plages ischémiques en regard de la tranche de section) (têtes de flèches). 
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Figure 20. Syndrome de Budd-Chiari. TDM sans 
injection intraveineuse (A). TDM avec injection 
intraveineuse au temps portal (B). TDM avec injec- 
tion intraveineuse au temps artériel (C). Dysmor- 
phie hépatique avec hypertrophie du segment I. 
Rehaussement hétérogène « patchy » du paren- 
chyme hépatique avec des plages plus hyperden- 
ses à sa partie centrale (C, flèches) au temps portal. 
Veines hépatiques fines, non opacifiées (D, flèches) 





et ascite. 
carcinome hépatocellulaire montre une hétérogénéité d’hyper- L'IRM montre, sur les séquences pondérées T2, un aspect 
vascularisation en phase artérielle qui disparaît ou diminue en hétérogène intense du signal hépatique dans les régions péri- 
phase portale 3°, ss, phériques l°°, $4l, Les séquences T2* semblent sensibles pour 
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montrer L ènce de flux dans la veine cave inférieure et les 
veines atiques. 

Les Gèquences pondérées T1 après injection de gadolinium 
P nt objectiver un obstacle veineux sus-hépatique, parfois 
ce à une obstruction de la veine cave inférieure. 

Dans les formes aiguës, le lobe caudé peut être normal ou 
présenter une majoration de son rehaussement avec une 
hypoperfusion dans les zones périphériques du foie ° $4l, après 
injection. 

Dans les formes chroniques, la variation du rehaussement est 
le plus souvent non spécifique et la différenciation est très 
subtile 554, 

Les nodules de régénération sont en hypersignal sur les 
séquences pondérées T1 et sont fortement hypervasculaires sur 
la phase artérielle. Ces nodules sont souvent iso-intenses ou 
hypo-intenses sur les séquences pondérées T2 155, $3, SSI, Cepen- 
dant, lorsque ces nodules de régénération sont larges, la 
différenciation est aisée par rapport aux nodules de l’hépatocar- 
cinome qui présentent un signal souvent hyperintense sur les 
séquences pondérées T2 et hypo-intense sur les séquences 
pondérées T1 IS], 

Les séquences triphasiques 3D MR ont été décrites dans 
différents articles 35, 56, $71 et semblent intéressantes dans 
l'évaluation de l'artère hépatique, de la veine porte, des veines 
sus-hépatiques et de la veine cave inférieure. 


Angiographie 


La cavographie ou l’angiographie des veines sus-hépatiques 
met en évidence un aspect en « toile d’araignée » typique du 
syndrome de Budd-Chiari [35 461, 

La veinographie peut déceler des thromboses dans les veines 
hépatiques et la veine cave inférieure. On peut aussi voir une 
compression de la veine cave par le lobe caudé. 

L'artère hépatique est souvent dilatée et associée à des shunts 
artérioportes. 


Maladie veineuse occlusive 


C'est une affection rare, classiquement décrite au décours 
d’une chimiothérapie, d'une radiothérapie ou d’une greffe de 
moelle, dont la physiopathologie est mal connue. Elle corres- 
pond à une obstruction concentrique, non thrombotique, de la 
lumière des veinules hépatiques, sans atteinte des gros troncs 
vasculaires. Cette occlusion aboutit à une majoration des 
pressions sinusoïdales et inverse le gradient de pression entre les 
sinusoïdes et la veine porte [14 $8, S?1, Le résultat est une 
inversion du flux de la veine porte qui devient ainsi une veine 
de drainage amenant une majoration du flux artériel hépatique, 
situation quasiment comparable à un foie de cirrhose [14 22, 23, 
S9]. 

L'obstruction de la veine hépatique peut aussi être secondaire 
à une insuffisance cardiaque droite, à une pathologie péricardi- 
que, au syndrome de Budd-Chiari et/ou à une fibrose médiasti- 
nalé 581, 

Lors de la phase artérielle hépatique, il existe un rehausse- 
ment hépatique du secteur drainé par la veine obstruée compa- 
rable aux résultats scanographiques lors d’une obstruction porte, 
mais la différence réside dans l'orientation du sommet du 
trouble perfusionnel : vers le hile hépatique si l’obstruction est 
porte, orientée vers la veine cave inférieure si elle est veineuse 
hépatique H4 251, 

Fréquemment, il existe un aspect hétérogène, réticulé ou en 
« mosaïque » persistant lors de la phase portale [1#, 1°1, Il existe, 
en revanche, une réhomogénéisation totale lors des phases 
tardives [14 S8l, 

Dans le cas d’un syndrome de Budd-Chiari, le lobe caudé 
n’est pas affecté car ce dernier a son propre drainage veineux [!# 
S8l, Des signes veineux peuvent être mis en évidence en 
échodoppler. Il présente soit un spectre veineux sus-hépatique 
triphasique ou un spectre veineux pseudoportal continu. En 
revanche, les signes parenchymateux sont plus évidents au 
scanner ou en IRM, et là on retrouve des signes d’atrophie 
homolatérale des secteurs drainés par les veines obstruées et une 
hypertrophie compensatrice au niveau des segments sains. 
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Comme on le sait, l’hypertrophie du segment I est observée 
dans 50 % des cas en raison du drainage veineux propre de ce 
segment. 

Après injection de produit de contraste, le rehaussement 
apparaît hétérogène, le plus souvent en « motte » dans les zones 
périphériques où le drainage veineux est obstrué. Cet aspect en 
« mosaïque » hétérogène se maintient en phase portale, 
s'homogénéisant lors des phases tardives. Des variations de 
densité ou de signal en contraste spontané peuvent être 
constatées et ceci est lié à la congestion et à la fibrose des 
segments obstrués. La comparaison avec le segment I permet de 
déterminer les zones anormales. 

Des nodules d’origine pseudohyperplasie nodulaire focale 
(HNF) peuvent être constatés en raison d’une artérialisation du 
foie et une inversion du flux porte comme nous l'avons décrit 
précédemment. Ces lésions ne doivent pas être prises pour des 
nodules de carcinome hépatocellulaire. 


Autres anomalies veineuses hépatiques 


L'insuffisance cardiaque droite (foie cardiaque), la péricardite 
constrictive ou la fibrose médiastinale, de même que l'atteinte 
médiastinale péricardiale peuvent être à l’origine de ces obsta- 
cles veineux. On retrouve généralement une hépatomégalie, une 
hétérogénéité diffuse après injection de produit de contraste 
avec des aspects en « mosaïque » comparables au syndrome de 
Budd-Chiari, une dilatation prononcée des veines sus- 
hépatiques et de la veine cave ou, avec dans les formes majeu- 
res, un flux de type biphasique dans la veine porte (en 
va-et-vient). 


H Autres causes 


Syndrome cave supérieur (Fig. 21, 22) 


La thrombose de la veine cave supérieure est relativement 
rare et généralement secondaire à une tumeur médiastinale. 
Plusieurs voies de dérivation veineuse peuvent se développer à 
l'étage thoracique pour permettre le retour veineux vers 
l'oreillette droite et constituer une circulation collatérale 
cavocave et/ou cavoporte (dérivation portosystémique). 

Les quatre principales voies de dérivation sont le système 
azygos-hémiazygos, la veine mammaire interne, les veines 
thoraciques latérales et thoracoabdominales superficielles et le 
plexus veineux périrachidien F8 601. Le système azygos- 
hémiazygos et le plexus veineux périrachidien font communi- 
quer la veine cave supérieure et la veine cave inférieure. 

Les troubles de perfusion hépatique secondaires à l’obstruc- 
tion de la veine cave supérieure reposent principalement sur 
deux collatéralités, la veine mammaire interne et les veines 
thoraciques latérales et thoracoabdominales superficielles qui 
relient la veine cave supérieure au système porte via la veine 
épigastrique supérieure qui se draine dans le système veineux 
périombilical du ligament rond, qui lui-même se jette dans la 
branche gauche. Ils peuvent également être secondaires à la 
communication de la veine mammaire interne avec des veines 
diaphragmatiques ou phréniques supérieure et inférieure qui se 
jettent elles-mêmes dans des veines sous-capsulaires du foie : 
veines des ligaments coronaire et falciforme qui appartiennent 
aux veines portes accessoires de Sappey [1 60-641, 

La veine mammaire interne s’opacifie à contre-courant à 
partir du tronc veineux brachiocéphalique en amont de la 
thrombose cave supérieure et les veines thoracoabdominales 
superficielles à partir de la veine sous-clavière. 

Il existe également des interconnexions entre la veine 
mammaire interne et le système azygos-hémiazygos. 

Ces troubles perfusionnels sont expliqués par une importante 
augmentation des flux veineux au niveau du foie et de la veine 
cave inférieure avec un passage direct du produit de contraste 
intraveineux injecté en antébrachial et accumulé en amont de 
la thrombose veineuse cave supérieure vers le foie, sans passage 
par les cavités cardiaques. Ils sont peu fréquents (4-21 % des 
cas) mais le seraient d'autant plus que les voies de dérivation 
profonde (notamment du système azygos) sont non fonction- 
nelles (thrombose de la crosse azygos). Ainsi, dans leur étude, 
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Figure 21. Syndrome cave supérieur. TDM avec injection intraveineuse au temps artériel. Troubles perfusionnels, secondaires à une obstruction de la veine 
cave supérieure, sous la forme d’une plage grossièrement triangulaire, sous-capsulaire, à cheval entre les lobes droit et gauche, se rehaussant intensément et 
de façon fugace au temps artériel (têtes de flèches) et alimentée par des collatéralités veineuses (flèches) (veine mammaire interne, veines thoraciques latérales, 


veines diaphragmatiques). 





Figure 22. Syndrome cave supérieur. TDM avec injection intraveineuse au temps artériel. Troubles perfusionnels, secondaires à une obstruction de la veine 
cave supérieure, sous la forme d’une plage grossièrement triangulaire, sous-capsulaire dans le segment IV, se rehaussant intensément et de façon fugace au 


temps artériel (flèches) et due à un réseau veineux anastomotique cavoporte (tête de flèche) impliquant notamment la veine mammaire interne. 


Baba et al. retrouvent des troubles de perfusion chez 5/6 des 
28 patients qui avaient une thrombose de la veine cave supé- 
rieure associée à celle de la crosse azygos et chez aucun des 
22 patients avec une thrombose isolée de la veine cave 
supérieure l601, 

En imagerie en coupes, ces troubles de perfusion caractéristi- 
ques ne sont pas visibles avant injection et se traduisent par des 
plages de rehaussement intense et fugace visualisées au temps 
artériel qui disparaissent au temps portal. Ces « pseudolésions » 
sont en général mal limitées, grossièrement triangulaires, de 
siège périphérique et sous-capsulaire. Elles peuvent être associées 
à une opacification précoce intense de la branche portale 
gauche et à la visualisation de multiples petites veines dilatées 
au contact de la surface du foie. On peut également observer un 
rehaussement précoce de la veine cave inférieure du fait des 
anastomoses cavocaves l°®, 621, 

Ces troubles perfusionnels prédominent nettement en sous- 
capsulaire à la jonction des lobes droit et gauche, dans le 
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segment IV et autour de la branche portale gauche. Ils siègent 
plus rarement à la partie hr du foie droit et à la partie 
latérale du lobe gauche l° ses 

L'association d’une prise de OH te précoce et intense à la 
partie antérieure du lobe hépatique gauche et d’une opacifica- 
tion de veines sous-cutanées thoracoabdominales ses faire 
suspecter une thrombose de la veine cave supérieure 160: 61], 


Compression du parenchyme hépatique 


Certaines « pseudolésions » hépatiques peuvent être dues à 
une compression focale transitoire du parenchyme hépatique 
par diverses structures. ce anomalies sont souvent majorées en 
inspiration profonde | 

Cette compression oe induit une augmentation focale 
de la pression dans la région sous-capsulaire, responsable d’une 
diminution de la perfusion portale et sans modification signifi- 
cative de la perfusion artérielle. En effet, le système porte est un 
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Figure 23. Hématome sous-capsulaire. TDM sans injection intravei- 
neuse. Collection sous-capsulaire en regard du segment VI (flèche), de 
densité hétérogène avec des plages spontanément hyperdenses non 
rehaussées après injection de produit de contraste, correspondant à des 
plages hémorragiques. 


système à basse pression plus sensible aux modifications des 

pressions hépatiques que le système artériel qui est un système 

à haute pression [14 42, 63, 66], 

La compression étant le plus souvent transitoire, les troubles 
perfusionnels induits sont réversibles lors de la levée de la 
compression H# 42, 651, De même, les modifications métaboli- 
ques (stéatose focale ou îlot de foie sain sur foie stéatosique) ont 
rarement le temps de se développer au niveau de la zone 
comprimée 651, 

Les principales causes de compressions extrinsèques sont : 

° la compression costale qui est retrouvée dans 14 % des cas. 
Les 7° et 11° côtes droites, qui ont un bord interne convexe, 
sont le plus souvent responsables de « pseudolésions » dans 
les segments V et VI I62, 65, 661: 

+ la compression diaphragmatique qui est responsable de 
« pseudolésions » du dôme hépatique typiquement dans les 
segments VII et VIII qui semblent prédominer chez les 
personnes âgées [62, 63, 66] ; 

e la compression par une lésion tumorale périhépatique 
(nodule de carcinose péritonéale, pseudomyxome périto- 
néal) (39, 42] 

e la compression par des collections liquidiennes périhépati- 
ques 6e (fie. 23 425): 

En imagerie en coupes, ces compressions hépatiques indui- 
sent au temps portal des plages hypodenses sous-capsulaires mal 
limitées dues à un défaut de rehaussement dans le territoire 
comprimé, généralement sans hyperartérialisation associée et 
avec une homogénéisation par rapport au parenchyme adjacent 
au temps tardif [14 62, 65, 66], Ces plages sont traversées par des 
ramifications portales lé]. 


Troisième apport vasculaire hépatique 
ou suppléance vasculaire aberrante 


Classiquement, l'apport sanguin hépatique est double : 
système porte (70-75 %) et système artériel (25-30 %) SI, 63, 66, 
671, Parfois, certaines régions hépatiques ont un drainage 
vasculaire aberrant supplémentaire, principalement veineux et 
indépendant du système porte, à l’origine de troubles perfu- 
sionnels focaux dus au fait que le sang veineux systémique se 
draine directement dès les sinusoïdes hépatiques [14 3°, S8l, 

Ce « troisième apport » étant constant dans le temps, il peut 
être responsable de modifications métaboliques locales (stéatose 
focale ou îlots de foie sain sur foie stéatosique) dues à un 
contenu différent en triglycérides et à une concentration 
différente en hormones, notamment en insuline, de ce drainage 
veineux aberrant, comparativement à l’apport veineux de la 
veine mésentérique supérieure [14 63, 66], Ainsi, le drainage 
veineux aberrant assuré par les arcades duodénopancréatiques 
(riches en insuline) favorise la stéatose focale, tandis que le 
drainage veineux par la veine cystique ou la veine gastrique 
droite favorise les îlots de foie sain sur foie stéatosique [62]. 
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Ces drainages veineux aberrants correspondent à des structu- 
res veineuses qui, au lieu de confluer normalement vers la veine 
porte extrahépatique, s’« autonomisent » et se jettent directe- 
ment dans le parenchyme hépatique en des sites spécifiques [#2 
63, 66]. 

Les trois principaux drainages veineux aberrants sont [6% 661: 
+ la veine cystique qui draine directement les segments IV et V, 

autour du corps et du fond vésiculaire, et communique avec 

des branches portales intrahépatiques [#2 65, 66], Elle peut 
aussi traverser le triangle de Calot et rejoindre les veines 
péribiliaires au niveau de la bifurcation portale [6°] ; 

e le système veineux péribiliaire, constitué des veines des 
arcades duodénopancréatiques et de la veine gastrique droite 
(pylorique), il circule dans le ligament hépatoduodénal, juste 
en avant du tronc porte et collecte le sang provenant de la 
tête du pancréas, du duodénum, de la partie distale de 
l'estomac au niveau de la petite courbure et du système 
biliaire. Le plus souvent, ce système veineux se jette dans le 
tronc porte ou les branches portales principales, mais parfois 
il pénètre directement dans le parenchyme hépatique au 
niveau de la bifurcation portale induisant des troubles 
perfusionnels prédominant à la partie postérieure du segment 
IV et plus rarement dans les segments II et III 142, 6%, 66], Les 
veines cystiques, parfois associées aux veines péribiliaires, 
constituent la partie supérieure de ce réseau veineux aberrant, 
la veine gastrique droite sa partie moyenne et les arcades 
duodénopancréatiques sa partie inférieure. Il existe de 
nombreuses anastomoses entre ces différentes structures 
veineuses l[63l, Les troubles perfusionnels dus au drainage 
veineux aberrant de ce système siègent typiquement dans les 
segments I et IV. Ceci peut s'expliquer par le fait que les 
canaux biliaires, le système veineux péribiliaire, l’artère 
hépatique et les segments I et IV se développent de façon 
concomitante plus tardivement dans la vie embryonnaire 
(j32-34) que le reste du parenchyme hépatique et le système 
porte (j26-28) l62] ; 

e le système veineux épigastrique paraombilical, constitué de 
petites veines situées dans le ligament rond (veines de Sappey 
supérieure et inférieure et veine de Burow), draine le sang de 
la paroi abominale antérieure vers le foie. Il fait partie du 
réseau de collatéralité emprunté en cas de thrombose de la 
veine cave supérieure [631. 

Par ailleurs, de petites veines capsulaires peuvent elles aussi se 
jeter directement dans les sinusoïdes hépatiques. 

Au total, les troubles perfusionnels occasionnés par les 
drainages veineux aberrants siègent principalement dans la 
région périvésiculaire, en avant de la bifurcation portale, autour 
du ligament rond et dans les régions sous-capsulaires [14 3°, 42, 
63, 66]. 

En imagerie en coupes, ils correspondent à des plages plus ou 
moins bien limitées, en « carte de géographie » ou triangulaires 
hypodenses au temps portal, en rapport avec une hypoperfusion 
portale l65, 66], Ces plages sont d'autant mieux limitées que leur 
vascularisation est majoritairement liée au troisième apport 
plutôt qu’au système porte. Certaines formes nodulaires sous- 
capsulaires, plus rares, peuvent parfois poser un problème de 
diagnostic différentiel avec d’authentiques lésions #21. 

La cinétique de rehaussement des zones hépatiques concer- 
nées est variable en fonction du type de vascularisation aber- 
rante et dépend grandement de la distance entre le ou les 
organes dont est issue cette vascularisation et le segment 
hépatique qu'elle vascularise l631. 

La vésicule biliaire siégeant à proximité immédiate du foie, les 
troubles perfusionnels liés à une veine cystique aberrante 
correspondent à une plage de rehaussement précoce au temps 
artériel, du fait d’un retour veineux plus précoce dans le 
segment hépatique concerné que celui du reste du parenchyme 
hépatique issu des veines splénique et mésentérique supérieure. 
Ce rehaussement peut être majoré en cas de cholécystite aiguë 
ou de cancer vésiculaire. Cette plage apparaît hypo- ou isodense 
au temps portal. 
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Figure 24. Hématome sous-capsulaire (HELLP [haemolysis, elevated liver enzyme, low platelet count] syndrome). 

A. Coupe axiale T1. 

B. Coupe axiale T2. 

C. Coupe coronale T2. Collection sous-capsulaire du foie droit (flèches) de signal hétérogène, avec deux composantes en hypersignal T2, l'une modérée et 
l'autre intense, correspondant à des saignements d’âges différents au sein d’un hématome sous-capsulaire compliquant une prééclampsie dans un contexte 
de HELLP syndrome. 








Figure 25. Compression du parenchyme hépatique par hématome et collection périhépatique. 
A. Hématome postbiopsie (rejet aigu). 
B, C. Collection liquidienne sous-hépatique au contact de l’anastomose cholédococholédocienne (flèche) : bilome. 




























































































Une vascularisation aberrante due à une artère cystique Les « pseudolésions » secondaires à un drainage veineux 
(branche profonde de l'artère hépatique) peut induire le même aberrant du système péribiliaire se rehaussent plutôt au 
type de troubles perfusionnels que ceux liés à une veine temps artérioportal et sont souvent hypodenses au temps 
cystique aberrante [14 421, portal. 
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Figure 26. Abcès hépatiques. Volumineux abcès du secteur postérola- 
téral du foie induisant des troubles perfusionnels associant une hypoper- 
fusion portale et une hyperhémie artérielle sous la forme d’une plage de 
rehaussement hyperdense, dans le reste du foie droit, au temps artériel 
(flèches), qui s'homogénéise au temps portal. 

A. TDM avec injection intraveineuse au temps artériel. 

B. TDM avec injection intraveineuse au temps portal. 


Celles dues au drainage aberrant du système épigastrique 
périombilical sont rarement rehaussées et apparaissent hypo- 
denses au temps portal. 

Les veines aberrantes pénétrant dans ces « pseudolésions » 
sont souvent de trop petit calibre pour être visualisées, sauf 
parfois la veine gastrique droite ou les veines paraombilicales. 


C6 : 
À retenir 


__ 
Principaux drainages veineux aberrants 

e la veine cystique 

e le système veineux péribiliaire 

e le système veineux épigastrique paraombilical 


Modification inflammatoire du foie 


Divers processus inflammatoires hépatobiliaires peuvent 
induire des troubles perfusionnels, notamment les abcès 
hépatiques (Fig. 26, 27), la cholécystite aiguë, la cholangite [14 
39, 42, 66]. 

Dans leur étude sur 60 patients porteurs d’abcès hépatiques 
secondairement drainés par voie percutanée, Kyoung Ho Lee et 
al. 491 retrouvent fréquemment associée aux abcès une obstruc- 
tion partielle ou totale d’une structure portale (45 %) ou d’une 
veine hépatique (35 %). D'autre part, sur des scanners réalisés 
après injection, les plages de rehaussement hyperdense sont 
plus fréquentes (67 %) que les plages hypodenses (23 %), en 
périphérie des abcès. L'hyperdensité du parenchyme hépatique, 
en périphérie des abcès, associée à une thrombose portale serait 
due à un shunt artérioportal résultant d’une hypoperfusion 
portale et induisant une hyperhémie artérielle hépatique. Le 
plus souvent, cette hyperdensité est observée au temps artériel, 
le parenchyme s’homogénéisant au temps portal H#, 40, 58, 66, 671, 

En cas d’abcès hépatiques, la thrombose portale est associée 
de façon statistiquement significative (p = 0,052) aux plages 
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Figure 27. Abcès hépatiques. 

A, B. TDM avec injection intraveineuse au temps artériel. Abcès hépati- 
ques avec halo périphérique (flèches) hyperdense au temps artériel en 
rapport avec une hyperhémie réactionnelle au contact du foyer 
inflammatoire. 


d'hyperdensité du parenchyme hépatique et la thrombose d’une 
veine hépatique l’est aux plages d’hypodensité du parenchyme 
hépatique (p = 0,001). 

Toutefois, une thrombose d'une veine portale ou hépatique 
n'entraîne pas toujours des modifications de densité hépatique. 
Par ailleurs, les différences de densité hépatique ne sont pas 
forcément associées à des thromboses portales ou veineuses 
hépatiques visibles en scanner. Elles peuvent être secondaires à 
des microthromboses de petits vaisseaux périphériques non 
détectables ou encore à la compression des abcès sur le paren- 
chyme hépatique adjacent [#0]. 

Il faut garder en tête que la présence d’une obstruction 
vasculaire associée à des troubles perfusionnels au contact d’une 
lésion focale n’est pas forcément un signe de malignité (carci- 
nome hépatocellulaire). Mais, parfois le diagnostic différentiel 
peut être difficile entre carcinome hépatocellulaire et abcès non 
collectés ou à germes non banals. Les abcès sont souvent bien 
limités, parfois hypervascularisés et sans wash out l621. 

Dans la cholécystite aiguë (Fig. 28), les troubles perfusionnels 
sont dus à l’hyperhémie artérielle et parfois à l'augmentation du 
flux veineux dans une veine cystique aberrante dilatée (41. 

Une entité à part, l'infiltration focale éosinophile (abcès à 
éosinophiles ou granulome à éosinophiles) peut induire des 
troubles perfusionnels probablement secondaires à une throm- 
bose portale (#21, Il s’agit d’une infiltration d’'éosinophiles 
périportale et lobulaire responsable d'une nécrose hépatocellu- 
laire focale observée au cours de cancers, de syndrome éosino- 
philique, de maladies allergiques, d'infections parasitaires. En 
imagerie en coupes, cette atteinte se traduit par de multiples 
petites lésions focales irrégulières, mal limitées, souvent sous- 
capsulaires et rehaussées après injection. Ces lésions peuvent 
poser un problème de diagnostic différentiel avec des carcino- 
mes hépatocellulaires et des métastases [621, 


Fibrose hépatique 


La fibrose hépatique confluente se développe essentiellement 
au cours de cirrhoses d’origine éthylique ou virale l62l, Elle siège 
principalement dans le dôme hépatique et les segments IV et 
VIIL. 
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Figure 28. Cholécystite aiguë responsable d'une inflammation locoré- 
gionale avec hyperhémie au sein du parenchyme hépatique adjacent se 
traduisant par une plage d’hyperdensité en bande au temps artériel (A, 
flèches), s'homogénéisant au temps portal (B). 


En scanner, elle apparaît classiquement sous forme de plages 
irrégulières, mal limitées, spontanément hypodenses, se rehaus- 
sant au temps tardif et souvent associées à une rétraction 
capsulaire (80 % des cas). En IRM, elle apparaît modérément 
hyperintense en T2 1621. 

Deux formes de diagnostic plus difficile sont : 

+ la forme pseudonodulaire ; 

+ la forme débutante ou « jeune » où la rétraction capsulaire 
peut manquer, qui se rehausse au temps artériel et peut 
s'homogénéiser au temps portal [14 3°, 621, Cette forme peut 
poser un problème de diagnostic différentiel avec un proces- 
sus tumoral infiltrant type carcinome hépatocellulaire. Une 
ponction-biopsie hépatique ou une surveillance rapprochée 
sont alors recommandées. 


Perfusion en « mosaïque » du foie par bloc 
intrahépatique 


En scanner, la perfusion en « mosaïque » correspond à une 
hétérogénéité du parenchyme hépatique, après injection, sous 
forme d’hypodensités linéaires (aspect « réticulé »), sans effet de 
masse, secondaires à une distension des sinusoïdes hépatiques. 

Ces anomalies sont mieux visualisées aux temps artérioportal 
et portal et s’estompent au temps tardif. 

Plusieurs conditions particulières et maladies générales 
responsables d’un obstacle intrahépatique peuvent induire cet 
aspect de perfusion en « mosaïque » : 

° causes générales de dénutrition non spécifique (cancer, 
tuberculose, sida, syndrome paranéoplasique associé au cancer 
rénal, à la maladie de Hodgkin) ; 

maladies infectieuses ; 

pathologies inflammatoires sévères ; 

grossesses ; 

prises de contraceptifs oraux, d'anabolisants. 
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Troubles perfusionnels après pose de shunt 
portosystémique intrahépatique 
transjugulaire f®! 


La pose de TIPS induit une diminution du flux porte et une 
hyperartérialisation. La redistribution vasculaire après pose de 
TIPS est très hétérogène avec quelques branches portales 
circulant dans le sens hépatopète, d'autres en sens inverse et 
d’autres encore avec un flux stagnant. Ceci conduit à une 
hyperartérialisation hétérogène du parenchyme hépatique avec 
un rehaussement nodulaire hétérogène diffus aux temps artériel 
et portal. 


Troubles perfusionnels de cause 
indéterminée !* 55 


Certains troubles perfusionnels restent inexpliqués. Il s’agit en 
général de plages de rehaussement hétérogène au temps artériel, 
s'homogénéisant au temps portal, non visibles avant injection, 
souvent en «carte de géographie » ou arrondies, de siège 
périphérique. 

Ces anomalies disparaissent sur les contrôles d'imagerie 
rapprochée et aucune anomalie n’est retrouvée en peropératoire 
chez les patients ayant bénéficié d’une chirurgie. Elles pour- 
raient correspondre à de petits shunts artérioportes d’origine 
imprécise, être secondaires à une vascularisation portale 
n'atteignant pas la capsule ou à une obstruction veineuse. 


CG : 
À retenir 


 ————— 

Différentes causes des perfusions en « mosaïque » 
* causes générales de dénutrition non spécifique (cancer, 
tuberculose, sida, syndrome paranéoplasique) 

e maladies infectieuses et pathologies inflammatoires 

° grossesse 

e contraceptifs oraux et anabolisants 


EH Conclusion 


Les pathologies vasculaires non tumorales du foie sont 
variées. De nombreux phénomènes cliniques sont à la fois cause 
et conséquence des modifications du flux sanguin hépatique, et 
liés notamment à la caractéristique particulière de l'architecture 
hépatique : la double afférence artérioportale. Les explorations 
comportent de nombreuses techniques telles qu’échodoppler, 
échographie de contraste, scanner multiphasique, IRM multi- 
phasique, artériographie et veinographie. 

Tous ces moyens peuvent être utilisés pour mettre en évi- 
dence des pathologies diffuses et focales non tumorales affec- 
tant le parenchyme hépatique et les interconnexions 
artérioportales par le biais du réseau sinusoïdal et du lobule 
hépatique. 

Dans chaque pathologie, la compréhension passe par une 
bonne connaissance de l'anatomie vasculaire du parenchyme 
hépatique et de l’étiopathogénie des différentes affections 
concernant le foie. 


Conflit d'intérêt : aucun. 
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Traumatisme du foie 


Y. RONDEAU, J.P. TASU, L. ROCHER, A. MIQUEL, M. BLÉRY 


Summary : Liver trauma in adults 


Liver lesions are frequent in multitraumatized patients. Evaluation must be done by sonographic and computed tomo- 
graph}. 

Four acute patterns are described : hematomas, lacerations, vascular injuries, biliary tract injures. Late complication 
are possible including infection, secondary bleeding, biloma, hemobilia biliary peritonitis. 

Radiological findings and treatment of these liver lesions are presented and discussed. 


Key words 


Liver. Trauma. Ultrasound. Computed tomography. Hematoma. Lacerations. Vascular injuries. Biliary injuries. 


Résumé 


Les traumatismes du foie de l’adulte sont fréquents. L’échographie et la tomodensitométrie sont les examens de réfé- 
rence dans le bilan des lésions hépatiques. Cet article a pour but de répertorier les différentes lésions hépatiques (héma- 
tomes, lacérations, lésions vasculaires et des voies biliaires), leurs complications (infection, saignement secondaire, 
hemobilie, bilome, cholépéritoine) et d'envisager les différentes conduites thérapeutiques. 


Mots clés 


Foie. Traumatisme. Echographie. Tomodensitométrie. Hématome. Lacérations. Lésions vasculaires. Lésions biliaires. 





INTRODUCTION — Ja contusion fermée de l’abdomen (2/3 des cas) 
responsable soit de traumatismes directs, soit d’écrasement 

Les traumatismes du foie sont quasiment aussi fréquents contre les côtes et le rachis, soit de déchirement au niveau 

que les traumatismes spléniques. C’est la réalisation quasi des points d’attache du foie par décélération ; 

systématique de la tomodensitométrie chez le polytraumatisé — la plaie pénétrante par arme blanche, par arme à feu, 

qui a montré la fréquence élevée de ces lésions. par ponction 1atrogène ou lors d’un acte chirurgical (1/3 des 
Entre 3 et 15 % des patients admis pour suspicion de Cas). Ces lésions sont en général moins graves que les 

traumatisme abdominal présentent en effet une lésion hépa-  Contusions fermées. 

tique [1-4]. 


SITES ET PHYSIOPATHOLOGIE 
MÉCANISMES | DES LÉSIONS HÉPATIQUES 
DES TRAUMATISMES HÉPATIQUES 


Le foie est un organe volumineux entouré d’une capsule 
Les traumatismes du foie ont deux mécanismes prin- peu résistante. Il a des rapports étroits avec la cage thoracique 
cipaux [5]: et la paroi abdominale postérieure. 
Ceci explique d’une part la fréquence des impacts du 
Service de radiologie générale, CHU Bicêtre, 78 rue du Général foie avec les structures osseuses adjacentes lors de décélé- 
Leclerc, F94275 Le Kremlin Bicêtre Cedex. rations brutales et d’autre part la prépondérance des lésions 
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vdes segments postérieurs droits du fait du volume du foie 


droit par rapport au foie gauche [6]. 

Les lésions des veines sus hépatiques résultent de la 
fixité du diaphragme qui constitue un « couperet » sur les 
veines lors de décélérations. La faible contractilité de ces 
veines explique la difficulté d’hémostase spontanée en cas 
de lésions. 

Les lésions du foie, selon que la capsule de Glisson est 
ou non rompue peuvent être des hématomes ou des fractures 
ouvertes dans la cavité péritonéale. 


HIÉRARCHIE DES EXAMENS 
EN CAS DE SUSPICION DE LESIONS DU FOIE 


Échographie 


Elle est réalisée systématiquement en première inten- 
tion dans le prise en charge d’un traumatisé de l’abdomen et 
en particulier des polytraumatisés. 

Dans ce dernier cas, le problème essentiel est plus à la 
détection d’un épanchement abdominal qu’à une étude de la 
structure des organes. L’échographie peut, dans un certain 
nombre de cas, préciser le site de l’hémorragie en montrant 
des altérations de l’échostructure splénique ou hépatique par 
exemple. 


Tomodensitométrie (TDM) 


C’est l’examen de choix pour le bilan précis des lésions 
abdominales si l’hémodynamique du patient le permet. 

La TDM est réalisée sans puis après injection de 
produit de contraste en coupes centimétriques Jointives 
depuis les coupoles diaphragmatiques jusqu’à la symphyse 
pubienne. 


Artériographie 


Autrefois largement utilisée pour le bilan d’une hémor- 
ragie intra abdominale post traumatique, elle est de moins 
en moins pratiquée dans le cadre du diagnostic étiologique. 
Il s’agit d’un examen invasif. Elle est parfois à l’origine de 
faux négatifs [7]. 


SÉMIOLOGIE DES LÉSIONS HÉPATIQUES 
TRAUMATIQUES 


L’hématome et les lacérations parenchymateuses sont 
les 2 grandes lésions hépatiques [4, 6, 8]. Elles peuvent 
s’associer à des lésions vasculaires et de l’arbre biliaire. 


L’hématome 


Il peut être intraparenchymateux ou sous-capsulaire, 
unique ou multiple. Les hématomes représentent environ 
41 % des lésions hépatiques. Ils sont respectivement sous 
capsulaires, intraparenchymateux superficiels et profonds 
dans 30, 31, 39 % des cas [8]. 

L’hématome sous-capsulaire est surtout visible dans la 
région antéro latérale droite du foie. 
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À l'échographie, il apparait hypoéchogène pouvant 
contenir des petits échos denses refoulant le parenchyme 
hépatique. 

En tomodensitométrie, 11 se présente sous l’aspect 
d’une collection en « navette » de densité mixte hypo et 
hyperdense sur les coupes sans injection devenant hypo- 
dense après injection par rapport au parenchyme hépatique 
réhaussé. Il est moulé en dehors par la capsule de Glisson et 
refoule plus ou moins en dedans le parenchyme hépatique 
sain. Le contenu mixte hypo et hyperdense de cet hématome 
s’explique par la possibilité de saignements récents ou 
récurrents. Cette collection devient ensuite plus hypodense 
au fil des jours (fig. 1). 

Cet examen permet d’apprécier le volume de cet héma- 
tome et sa localisation [6, 9]. 

L’hématome intra-parenchymateux aigu apparaît en 
échographie comme une formation hyperéchogène précoce- 
ment devenant ensuite hypoéchogène (fig. 2). 

La tomodensitométrie retrouve une lésion  hyper- 
dense même aprèsinjection, entourée par une couronne 
hypodense correspondant à du sang non coagulé ou à de 
la bile [6]. L’évolution se fait vers une plage de densité 
mixte hypo et hyperdense après injection, devenant de 
plus en plus hypodense par rapport au parenchyme sain 
(fig. 3 et 4). 

Une stéatose hépatique préexistante peut rendre le 
diagnostic difficile sur les coupes après injection. 


Lacérations ou fractures parenchymateuses (fie.sS, 
6,7et8) 


Souvent hémorragiques (80 % des cas), ces lacérations 
sont profondes dans 42 % des cas, étendues (supérieures à 
10 cm) dans 24 % et elles atteignent 2 segments hépatiques 
dans 50 % des cas. 

À l'échographie, les lésions de lacérations parenchy- 
mateuses se présentent sous forme de plages en travées 
linéaires hyperéchogènes par rapport au foie sain, périphéri- 
ques ou centrales [10]. 

En TDM, avant injection, elles apparaissent hypo- 
denses au sein du parenchyme hépatique puis comme des 
plages hypodenses linéaires, irrégulières ou ramifiées en 
étoile après injection. La fracture peut atteindre les vais- 
seaux portes ou sus hépatiques et léser ces derniers entrai- 
nant une hémorragie difficile à contrôler. Ces lésions 
peuvent être confondues avec une thrombose vasculaire ou 
avec des voies biliaires dilatées [3, 6]. 

Ces lacérations peuvent être multiples et parallèles 
entre elles (« bear clow ») en relation avec un mécanisme 
compressif [4]. 

On classe ces lésions en [6] : 

— superficielles peu hémorragiques (limitée à 3 cm en 
profondeur par rapport à la surface) ; 

— profonde pouvant intéresser les gros vaisseaux arté- 
riels et veineux (plus de 3 cm de profondeur par rapport à la 
surface). 

Une entité particulière est représentée par la contusion 
vraie du foie : 1l s’agit d’une zone de microhémorragie, de 
nécrose et/ou d’œdème se manifestant par une hypodensité 
avant ou après injection intra veineuse n’interrompant pas 
les vaisseaux. 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 





Fig. 1. — Tomodensitométrie sans injection de contraste : hématome 
sous-capsulaire du foie : Collection en « navette » hétérogène avec des 
zones hyperdenses spontanément en rapport avec un saignement récent 
refoulant harmonieusement le foie droit. On note également une inver- 
sion du contraste normal entre le foie et les vaisseaux sus hépatiques 
témoin d’un foie stéatosique. 





Fig.3. — Même patient qu’à la Fig 2 : TDM après injection de 
contraste : formation hyperdense arrondie, bien limitée, située dans un 
segment postérieur du foie droit ; hématome récent intra hépatique. 


Lésions vasculaires 


Les lésions de la veine cave inférieure sont rares et très 
souvent mortelles (90 à 100 %). Il faut les suspecter quand 
des lésions de lacération profonde du foie droit sont visibles 
à son niveau. Il s’y associe un épanchement intra abdominal 
péri-hépatique et au niveau du ligament gastro-hépatique 
[6,111]. 

Les lésions des vaisseaux portes et sus hépatiques lors 
de dilacérations parenchymateuses peuvent aboutir à une 
dévascularisation partielle du foie. On repère ces zones en 
TDM avec injection comme des plages hypodenses non 
réhaussées par le contraste partant du hile hépatique jusqu’à 
la périphérie. L’hémorragie liée aux lésions des grosses 
branches veineuses est difficile à contrôler compte tenu de 
leur faible contractilité. 

Les lésions artérielles sont plus rares. Les lacérations 
parenchymateuses peuvent entrainer des faux anévrysmes 
artériels [6]|. Par contre, l’hémorragie d’origine artérielle est 
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Fig. 2. — Échographie hépatique : formation mixte hyper et hypo- 
échogène intra hépatique correspondant à un hématome intra paren- 
chymateux. 





Fig.4. — Même patient qu’à la Fig. 3 quelques mois plus tard on 
retrouve la lésion très hypodense iquidienne par rapport au foie adjacent. 


plus limitée en rapport avec une vasoconstriction artérielle 
réactionnelle [5]. 

L’hémorragie active se traduit en tomodensitométrie par 
une extravasation de contraste sur les coupes après injection. 

On isole souvent une entité particulière appelée hypo- 
densité péri-portale qui peut correspondre à plusieurs 
entités anatomo cliniques [12] : 

— l’hypodensité linéaire située le long du tronc porte et 
de ses branches visible après injection. Cette hypodensité 
retrouvée souvent sans lésion intra hépatique associée serait en 
relationavecuneélévationdelapressionveineusecentrale,soit 
lors du remplissage important du secteur vasculaire qui 
s’accompagne d’une élévation de la pression sus hépatique et 
intra hépatique à l’originé’ une augmentation du secteur péri 
portal par stase circulatoire, soit par l’intermédiaire d’un pneu- 
mothoraxoud’unetamponnadecardiaque .Cesignenedoitpas 
être considéré comme un signe de gravité. 

— l’hypodensité localisée périportale en relation avec 
une lésion portale par dilacération. 
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Fig.5 et6. — TDM après injection de contraste : multiples plages hypodenses linéaires, ramifiées, situées au contact de la branche portale droite 
de disposition superficielle avec extension vers le hile ; lacérations ou fractures parenchymateuses du foie droit. 





Fig.7. — TDM après injection de contraste : lacérations hépatiques 
gauches associées à un hématome péri hépatique. On constate la pré- 
sence de contraste hyperdense au contact du foie signant une hémorra- 
gie active avec fuite de contraste 1odé à travers une brèche capsulaire. 


Lésions biliaires 


Les lésions des voies biliaires intrahépatiques sont 
constantes en cas de lacération étendues et passent souvent 
au second plan après les lésions hémorragiques. 

Les lésions de la vésicule biliairesont rares (2 à 8 % 
selon les études) Il s’agit de contusion, lacération, perfo- 
ration, avulsion [13]. En général, le diagnostic est fait 
lors de la laparotomie [6] ou parfois lors d’une compli- 
cation à distance du traumatisme (bilome, péritonite 
biliaire). 

Il n’y a pas de signe spécifique. Ces lésions se man1- 
festent par une paroi vésiculaire irrégulière et/ou épaissie, 
une lumière vésiculaire collabée, du sang intravésiculaire, 
un déplacement de la position vésiculaire ou du liquide péri- 
vésiculaire. 

Müirvis et coll. [4] ont proposé une classification tomo- 
densitométrique des contusions hépatiques qui a l’avantage 
d’une représentation morphologique des lésions (tableau I). 
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Fig.8. — TDM après injection de contraste : présence d’une hypo- 
densité du dôme hépatique s’étendant au contact de la veine sus hépa- 
tique droite correspondant à une lacération du dôme intéressant 
possiblement la veine hépatique droite. 


Tableau I. — Classification tomodensitométrique 
des traumatismes du foie de Mirvis ef al. [4] 


Grade Description des lésions 


1  avulsion capsulaire, fracture superficielle inférieure à 
1 cm de profondeur, hématome sous-capsulaire de moins 
de 1 cm d’épaisseur, infiltration péri portale 


2 fracture de 1 à 3 cm de profondeur, hématome sous cap- 
sulaire ou intra parenchymateux de 1 à 3 cm d’épaisseur 


3 fracture supérieure à 3 cm de profondeur, hématome intra 
parenchymateux ou sous capsulaire supérieur à 3 cm de 
diamètre 


4  hématome intra parenchymateux ou sous-capsulaire supé- 
rieur à 10 cm d’épaisseur, dévascularisation ou lacération 
d’un lobe hépatique 


5  dévascularisation ou destruction des 2 lobes hépatiques 
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COMPLICATIONS ; 
DES TRAUMATISMES HEPATIQUES 


Elles surviennent le plus souvent dans les 3 semaines 
suivant le traumatisme. 

L’imagerie et surtout la tomodensitométrie conserve un 
rôle important dans la surveillance des traumatismes du foie 
non opérés ou en post-opératoire. 


20 % des patients présentant des lésions hépatiques post- 


traumatiques ont des complications lors de l’évolution [6]. 

Les plus fréquentes sont les évolutions défavorables 
des hématomes, les nécroses parenchymateuses, le sepsis, 
les lésions vasculaires, les complications biliaires : hémobi- 
lies, bilomes et péritonites biliaires. 


Complications biliaires 


BILOME (ENTRE 2 ET 20 % DES CAS SELON LES SÉRIES [15]) 


Souvent asymptomatiques au début, 1l peut s’écouler 
plusieurs semaines avant la découverte de ces bilomes de 
topographie souvent intra hépatique. Ils se présentent à 
l’échographie sous la forme d’une formation arrondie hypo- 
ou anéchogène avec parfois des cloisons ou des débris écho- 
gènes intra ou péri-hépatiques. Ces images ne sont pas 
spécifiques et peuvent être confondues avec un hématome 
ancien ou une collection infectieuse [6]. 


HÉMOBILIE 


Elle est liée à une communication entre les voies 
biliaires et le système artériel. Le saignement peut se 
produire directement à partir de la vésicule biliaire [6]. 

La clinique associe des coliques hépatiques, un 1ctère. 

En tomodensitométrie, on suspecte une hémobilie une 
vésicule à contenu dense. L’endoscopie peut montrer un 
saignement par l’ampoule de Vater. 

L’artériographie montre rarement la fistule artério- 
biliaire [5, 14] mais objective soit un saignement actif avec 
extravasation de contraste, soit une lésion vasculaire secon- 
dairement rompue dans les voies biliaires (faux anévrysmes, 
fistule artério veineuse) [5]. 

Le traitement de ces hémobilies est soit chirurgical, soit 
radiologique. Une embolisation la plus sélective possible 
peut être tentée. 


PÉRITONITE BILIAIRE 


2 à 4 % de péritonites biliaires ou de fistules biliaires 
sont rapportées après un traumatisme hépatique [15]. Les 
voies biliaires intra hépatiques sont beaucoup plus souvent 
lésées que la voie biliaire principale. 

Cette péritonite biliaire est rare. Elle est en relation avec 
unerupturedevoiesbiliairesintrahépatiquesetmoinsfréquem- 
ment avec une brèche de la voie biliaire principale ou de la 
vésicule biliaire. Le tableau clinique est celui d’une péritonite. 

Le diagnostic peut être évoqué en TDM par la présence 
de liquide intrapéritonéal s’associant à une prise de 
contraste du péritoine qui est parfois épaissi. La ponction 
confirme au besoin le diagnostic. 


AUTRES LÉSIONS BILIAIRES [8] 


Les lésions de la vésicule biliaire sont traitées par 
cholécystectomie. 
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Les sténoses des voies biliaires sont une complication 
rare des traumatismes directs ou en rapport avec des liga- 
tures hépatiques. 

L’échographie et la cholangiographie per cutanée en 
apprécie le siège : 

— si elles se situent au niveau de la convergence 
biliaire, on réalise une anastomose bilio-digestive de type 
hépatico-jéjunale avec une anse en Y ; 

— sielles se situent en intra-hépatique, 1l faut recourir 
à la chirurgie à type d’hépatectomie localisée. 


Hématome évolutif [8] 


HÉMATOME CENTRO-HÉPATIQUE 


Il peut se résorber spontanément, se surinfecter ou 
entraîner une hémobilie. Les hématomes d’origine veineuse 
sont peu évolutifs du fait du tamponnement réalisé par le 
parenchyme environnant. 

Les hématomes artériels peuvent disséquer le paren- 
chyme et entraîner la formation de faux anévrysmes ou se 
rompre secondairement soit dans les voies biliaires, soit en 
péritoine libre. 

Ces hématomes centro-hépatiques sont en général 
surveillés sans traitement chirurgical. Ils évoluent générale- 
ment vers la liquéfaction par résorption. 


HÉMATOME SOUS-CAPSULAIRE 


Même volumineux, il ne présente pas de danger parti- 
culier. Quand :1l est non rompus, une surveillance suffit. 
Quand il se rompt, le traitement peut consister en une suture, 
une coagulation au bistouri ou à recoller la capsule sur le 
foie. 


Hémorragie secondaire 


Les récidives hémorragiques à distance du traumatisme 
nécessitant une embolisation ou un traitement chirurgical 
sont peu fréquentes. Patcher ef coll. [16], sur une série de 
404 patients, retrouve 14 patients (3,5 %) ayant présenté une 
hémorragie récurrente. Les facteurs de risque incluent une 
coagulopathie, de grosses lésions hépatiques initiales, des 
lésions d’autres organes. La TDM est interessante dans ces 
cas pour surveiller le volume de l’hémopéritoine initial et 
détecter une reprise hémorragique. 


Infection 


Les abcès sont fréquents après les traumatismes abdo- 
minaux (3 % des cas). 

Les facteurs prédisposants sont les lacérations capsu- 
laires, la persistance de tissu nécrotique, un hématome intra 
hépatique mal drainé, ou une contamination par un drain 
externe [6, 17]. 

La clinique de ces abcédations n’est pas spécifique des 
autres abcès du foie. 

La TDM permet de poser le diagnostic devant une 
collection contenant parfois un niveau hydroaérique, intra- 
hépatique ou péri-hépatique (on parle alors d’empyème sous 
capsulaire). La confirmation du diagnostic et le type de 
germe sont obtenus par la ponction, ou le drainage ou la 
chirurgie (fig. 9). 
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o lésions vasculaires 


Il a été décrit des compressions veineuses par un volu- 
mineux hématome pouvant entrainer une syndrome de Budd 
Chiari ou un syndrome cave inférieur [6]. 

On décrit également des fistules artério-veineuses porte 
ou sus hépatiques, des pseudo anévrysmes [8]. 

S’1l s’agit de lésions artérielles, elles sont confirmées 
par l’artériographie qui peut permettre une embolisation 
sélective. 


Nécrose du parenchyme hépatique [3] 


Elle est : 

— soit massive liée à des clampages vasculaires de 
sauvetage 

— soit localisée liée à une excision insuffisante des 
fragments dévitalisés. 

Ces nécroses peuvent se surinfecter et doivent être 
impérativement enlevées. 


TRAITEMENT 


D’après l’étude de L’Association Française de 
Chirurgie portant sur 1 041 traumatisés hépatiques Aréper- 
toriés, 655 ont été opérés contre 396 simplement surveillés. 
Parmi les opérés, 51 sont décédés en cours d’intervention 
essentiellement en rapport avec une hémorragie incontrô- 
lable [8]. 

On constate que la prise en charge des traumatisés 
du foie s’est modifiée avec une chirurgie moins systéma- 
tique au profit d’une surveillance clinique et tomodensi- 
tométrique. 

Les conduites thérapeutiques sont adaptées à chaque 
patient. 


Traitement non chirurgical [8, 18] 


Il consiste en une simple surveillance clinique et radio- 
logique. 





Fig.9. — TDM après injection de contraste : présence de deux for- 
mations arrondies intra hépatiques avec une coque réhaussée par le 
contraste ; abcès hépatiques. 
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Ce traitement non invasif ne cesse d’augmenter. Il 
concernait environ 20 % des patients en 1985. Actuelle- 
ment, 50 à 60 % des patients ne sont pas opérés. 

Les arguments de non intervention sont les suivants 
[LS | : 

— un patient suffisamment conscient pour permettre 
des examens cliniques répétés et fiables ; 

— la stabilité hémodynamique et l’absence de lésion 
d’emblée chirurgicale d’un autre organe ou viscère intra- 
abdominal ; 

— l'arrêt du saignement des lésions au moment de la 
décision de laparotomie ; 

— le risque de complications éventuelles de lésions 
d’autres organes notamment pulmonaires si une laparotomie 
était effectuée ; 

— le risque de complications hémorragiques secon- 
daires après des sutures de fractures hépatiques ; 

— le risque de complications abdominales septiques 
fréquentes chez les patients opérés. 

D’après la classification tomodensitométrique de 
Müirvis, les patients présentant un traumatisme hépatique de 
grade I à III peuvent bénéficier d’un traitement non chirur- 
gical. 

Les traumatismes de grade IV peuvent bénéficier d’un 
tel traitement si l’hémodynamique le permet. 

Environ 5 à 10 % des patients non opérés d’emblée le 
sont secondairement du fait d’une reprise hémorragique 
avec instabilité hémodynamique. 

La place de l’embolisation artérielle est discutée. Elle 
nécessite un cathétérisme le plus sélectif possible et 
l’emploi de matériel résorbable afin de minimiser les risques 
de nécrose hépatique. Elle peut être indiquée rapidement 
après l’admission du patient devant une hémorragie persis- 
tante après coeliotomie ou avant un tamponnement chirur- 
gical. 

L’hémobilie constitue également une indication inte- 
ressante de l’embolisation, notamment l’hémobilie d’origine 
latrogénique évitant une chirurgie lourde [14]. 

Les fistules artério veineuses ne justifie aucun geste 
compte tenu de leur bonne tolérance sauf en cas de compli- 
cation hémorragique [19]. 


Traitement chirurgical 


Différentes techniques [8] sont proposées en sachant 
qu’elles évoluent rapidement et sont différentes d’un centre 
à l’autre. Nous ne ferons que les citer : 

— le clampage vasculaire, essentiellement du pédicule 
hépatique permettant une exploration du foie pour réaliser 
une hémostase élective. Ce clampage sera effectué sur un 
site facilement accessible ; 

— la suture hémostatique sur des pédicules vascu- 
laires qui sont responsables de saignements actifs abon- 
dants ; 

— les fermetures hépatiques consistant au rappro- 
chement des berges d’une fracture hépatique par des 
points de suture. Cette technique est de moins en moins 
utilisée du fait de risque de reprise hémorragique ou de 
nécrose secondaire ; 

— les résections hépatiques sont de moins en moins 
utilisées en raison d’une mortalité élevée (50 %). Elle est 
actuellement réservée aux éxérèses des zones dévascula- 
risées ; 
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de — les shunts veineux-veineux : technique interessante 


S 


dans les plaies graves des veines cave et sus-hépatiques ; 
— la ligature de l’artère hépatique ou d’une de ses 

branches est réservée au cas où le saignement est d’origine 

artérielle et incontrolable malgré des sutures hémostatiques ; 
— l’enveloppement du foie par un treillis résorbable 


Tous les traumatisés hépatiques ne doivent pas être 
opérés. De plus en plus, un traitement par surveillance 
simple suffit. La décision de laparotomie secondaire est 
prise devant la dégradation du tableau clinique. 

Le traitement chirurgical n’est pas standard mais adapté 
à chaque patient. Lacompression manuelle ou le tamponne- 


est encore peu utilisé. Cet enveloppement concerne le foie ment péri hépatique sont très efficaces pour le contrôle de la 
droit ou le foie gauche. La technique est la même que pour majorité dedémorragies même s’ils ne traitent pas la lésion 
la rate et paraît prometteuse ; initiale. On peut également réaliser des sutures. L’hépatec- 


— le tamponnement péri-hépatique est un bon procédé 
simple et souvent efficace. Il consiste d’abord en une 
compression bi-manuelle du foie qui est tassé vers le haut et 
vers l’avant en direction du diaphragme puis on remplace 
cette compression manuelle par des champs abdominaux ou 
des grandes compresses placées sous la face inférieure du 
foie droit et du foie gauche. Dans un deuxième temps, une 
ablation des compresses est effectuée plus ou moins asso- 


tomie localisée est de moins en moins utilisée. 
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CONCLUSION 


Les traumatismes du foie restent graves mais 1l existe 
une amélioration considérable de la mortalité depuis le 
début du siècle. 

Dans l’étude de l’Association de Chirurgie [8] portant 
sur 1 041 patients avec traumatisme du foie, 143 sont 
décédés (13,7 %). 

L'association à des lésions extra-hépatiques représente 
un facteur majeur de gravité. La mortalité est en moyenne 
de 6 à 15 % selon les équipes quand il existe une lésion 
hépatique isolée et de 30 % avec des lésions extra-hépati- 
ques associées. 

La tomodensitométrie est l’examen de choix dans le 
bilan et la surveillance des traumatisés hépatiques. 
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IRM hépatique : indications, techniques 
de réalisation et d’interprétation 


B. Laurens, ©. Ernst 


Cette revue générale aborde successivement les indications, les techniques de réalisation et 
d'interprétation d'une imagerie par résonance magnétique (IRM) hépatique. Elle s'attache à détailler la 
sémiologie des différentes pathologies les plus communément rencontrées, tumorales et non tumorales. 
L'IRM hépatique joue un rôle majeur dans la détection et la caractérisation des tumeurs, permettant de 
surseoir dans certains cas à la biopsie hépatique percutanée, mais également dans l'étude des 
pathologies hépatiques de surcharge. Pour cela elle doit être réalisée de façon optimale, comportant un 
certain nombre de séquences qui seront nécessaires à l'élaboration d’une grille d'interprétation. Les 
séquences à réaliser absolument pour un foie standard sont les suivantes : séquences en pondération 
T1 en phase et en opposition de phase, étude dynamique après injection de gadolinium, séquences en 
pondération T2 tissulaire et « liquidien » et séquence TT tardive. La grille d'interprétation repose sur le 
signal lésionnel en pondération TT en phase et en opposition de phase, en pondération T2 et sur la 
cinétique de rehaussement vasculaire après injection aux différentes phases : artérielle, portale et tardive. 
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H Indications 


L'IRM hépatique appartient à l'imagerie de seconde intention. 

On retient parmi ses principales indications, la caractérisation 
d’une lésion hépatique de nature indéterminée découverte 
fortuitement à l'échographie sans signe clinique d'orientation, 
la caractérisation d’un nodule dans un contexte d’hépatopathie 
chronique (cirrhose.…), le bilan d'extension et le suivi d’un 
patient présentant une néoplasie primitive extrahépatique en 
cas de doute diagnostique sur le caractère métastatique, et enfin 
l'étude des maladies de surcharge (stéatose et hépatosidérose). 
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Dans le cas particulier d’un patient porteur d’une tumeur 
primitive extrahépatique, deux cas de figure peuvent se présen- 
ter. L'IRM peut être indiquée pour confirmer la nature métasta- 
tique d’un ou plusieurs nodules hépatiques mis en évidence en 
scanner lors du bilan d'extension, en l'absence de diffusion 
métastatique. Une IRM peut être également demandée lors du 
suivi devant l'apparition d’un nodule hépatique en l’absence de 
scanner initial ne permettant pas la comparaison. 


EH Technique de réalisation 


L'IRM est devenue une technique reproductible en pathologie 
hépatique. 

Ces dernières années, l’arrivée de la technique SENSE (SEN- 
Sentivity Encoding) a eu comme principal bénéfice de diminuer 
le temps d'acquisition par un facteur 2 ou plus, permettant ainsi 
d'obtenir des séquences en apnée en pondération T1 et T2 et 
d'améliorer l'étude dynamique après injection d’un chélate de 
gadolinium. Les apnées restent toutefois supérieures à 
10 secondes. 

Il est donc nécessaire de disposer d’un second protocole 
pouvant s'effectuer sans apnée. 

Il est indispensable de réaliser un examen de qualité permet- 
tant de caractériser au mieux une anomalie hépatique. Pour 
cela, l’'IRM requiert impérativement la réalisation d’un certain 
nombre de séquences nécessaire à l'élaboration d’une grille 
d'interprétation. 


Séquence en pondération T1 


Il s’agit d’une séquence en écho de gradient qui doit être 
réalisée en phase (TE : 4,6 ms). 
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Figure 1. Interface eau-graisse. 


Le critère d’une pondération correcte est l'obtention d’une 
bonne différenciation corticomédullaire des reins. 

Sur cette séquence, le foie normal a un signal nettement 
supérieur à celui de la rate et des muscles. 


Séquences de déplacement chimique (phase 
et opposition de phase) 


Il s’agit de séquences en écho de gradient pondérées en T1. 

L'opposition de phase étudie la différence de fréquence de 
rotation des protons de l’eau et de la graisse, ceux de l’eau 
tournant plus vite que ceux de la graisse. 

La mise en phase et en opposition de phase est obtenue avec 
une périodicité qui dépend de l'intensité du champ magnétique 
(respectivement à 4,6, 9,2, 13,8 ms pour la mise en phase et à 
2,3, 6,9, 11,5 ms pour l'opposition de phase à 1,5 Tesla) HI. 

Cette séquence trouve son intérêt dès que se pose le problème 
d’une stéatose hépatique. Elle permet également de caractériser 
les lésions hépatiques en fonction de leur contenu en graisse 
(adénome, carcinome hépatocellulaire [CHC] et plus rarement 
hyperplasie nodulaire focale). 

En phase, le signal total correspond au signal de l’eau auquel 
s'ajoute celui de la graisse. 

En opposition de phase, le signal total correspond au signal 
de l’eau auquel se soustrait celui de la graisse. 

Les tissus contenant principalement de l’eau ou de la graisse 
voient leur signal peu modifié sur ces séquences. La perte de 
signal est maximale quand il y a des pourcentages voisins d’eau 
et de graisse (50 %-50 %). Ceci explique l'apparition d’un liseré 
hypo-intense aux interfaces eau-graisse en opposition de phase, 
délimitant ainsi les organes (Fig. 1). 


Étude dynamique après injection 


Il faut utiliser une séquence en écho de gradient en apnée et 
sans suppression du signal de la graisse. 

Il est indispensable d'obtenir un incrément temporel d’acqui- 
sition relativement court (aux alentours de 20 secondes) pour 
être sûr d’avoir une phase artérielle adéquate, certaines lésions 
hypervasculaires ayant un rehaussement extrêmement fugace. 

En pratique, sur notre site, nous réalisons 25 coupes de 7 mm 
avec un temps d'acquisition de 10 secondes sur un imageur 
standard à 1,5 Tesla. 

La première acquisition doit être débutée juste avant le début 
de l'injection. La séquence est ensuite répétée toutes les 
20 secondes pendant 2 minutes. 

Le volume injecté de chélate de gadolinium est de 0,2 ml/kg 
avec un débit faible de 1 ml/s, poussé par 20 ml de sérum 
physiologique (injecteur double tête). Si le débit est trop élevé 
(responsable d’une durée d'injection inférieure à la durée de 
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deux acquisitions), le pic de contraste risque alors de survenir 
entre les deux acquisitions (exemple : un volume de 20 ml à 
2 m1l/s est injecté en 10 secondes). 

Un des avantages de l’IRM par rapport au scanner est de 
pouvoir répéter autant de fois que nécessaire une séquence. 

Il est donc possible de réaliser une véritable étude dynamique 
permettant d'obtenir une courbe de rehaussement du foie et des 
éventuelles lésions. Il ne faut en aucun cas se limiter, par 
analogie à ce qui est fait en scanner, à une phase artérielle et 
une phase portale. 

Pour obtenir une courbe de rehaussement il est indispensable 
de commencer l'acquisition dès le début de l'injection. Il faut 
ensuite répéter rapidement les acquisitions 5 à 8 fois. 

L'expérience montre qu’un incrément temporel de 30 secon- 
des est trop long. Un incrément de 20 secondes représente 
actuellement un optimum. 

Les séquences étant de préférence effectuées en apnée, la 
durée d'acquisition ne doit pas dépasser 10 secondes, ce qui 
permet au patient de reprendre sa respiration pendant 
10 secondes. 

En 10 secondes, il est parfaitement possible d'étudier une 
hauteur de 20 cm. Cette durée peut être réduite à 5 secondes 
pour les patients tenant mal l’apnée. En cas d’impossibilité 
d’apnée, il faut employer une acquisition coupe à coupe dont 
la durée d'acquisition de chaque image est inférieure à la 
seconde. Les séquences sont alors enchaînées en continu, sans 
arrêt. 

Lors de l'interprétation de l'étude dynamique, la phase 
artérielle parenchymateuse correspond à la série où l'aorte et la 
veine porte sont nettement rehaussées, alors que les veines sus- 
hépatiques ne sont pas encore rehaussées. 

La phase portale se situe approximativement 60 secondes 
après, quand la veine porte et les veines sus-hépatiques ont un 
rehaussement maximal. 


Séquence T2 tissulaire 


Il s’agit d’une séquence pondérée T2 en turbo spin écho (TSE) 
avec un TE se rapprochant de 100 ms. Cette séquence est 
réalisée avec une suppression du signal de la graisse. 


Séquence T2 liquidien 


Il s'agit d’une séquence en forte pondération T2 en TSE avec 
un TE se rapprochant de 300 ms, où les tissus n’ont quasiment 
plus de signal et où seuls les liquides (liquide céphalorachidien, 
bile, urine) ont un signal important. 

La visualisation sur cette séquence d’une image ayant un 
signal nettement supérieur à celui de la rate et des reins est très 
évocatrice d’une lésion à fort contingent liquidien (angiome ou 
kyste). 

Cette séquence peut être remplacée par une séquence rapide 
en écho de gradient T2 en équilibre dynamique. 


Étude tardive après injection 


Cette séquence en pondération T1 est identique à la séquence 
T1 de référence. 

Elle doit être réalisée au mieux 10 minutes après le début de 
l'injection. 

Dans le cas particulier de maladie de surcharge en fer, on 
complète notre protocole par des séquences spécifiques adaptées 
à la détection ferrique. 

Il faut souligner que l'effet de surcharge en fer correspond à 
un effet de susceptibilité magnétique, entraînant une baisse de 
signal hépatique, avec un signal qui devient inférieur à celui des 
muscles paravertébraux. Cette diminution du signal spontané 
du foie est d'autant plus importante que la concentration 
hépatique en fer est élevée et que le temps d’'écho est long. 

On observe une sensibilité importante des séquences en écho 
de gradient à cet effet de surcharge en fer, cette sensibilité étant 
plus importante en pondération T2 que T1. 

Lors des faibles surcharges, l’abaissement du signal hépatique 
est uniquement décelable sur une séquence en écho de gradient 
T2: 
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Figure 2. Différents aspects IRM 
des tumeurs hypervasculaires. 





Pour des concentrations hépatiques en fer plus importantes, 
l’hyposignal hépatique est visible sur toutes les séquences en 
écho de gradient. 

La réalisation d’une IRM hépatique ne comportant pas 
l’ensemble de ces séries peut être considérée comme incomplète 
et donc inadéquate. 

L'examen ne nécessite pas que le patient soit à jeun. 

Il est réalisé avec une antenne de surface en réseau phasé, 
l'épaisseur de coupe variant de 5 à 7 mm selon les séquences. 

Le plan standard d'acquisition est le plan axial. Le plan 
frontal ne doit être employé que pour des cas particuliers et en 
complément de l'étude axiale. 

Dans le cas de l’étude du lobe gauche ou lorsqu'il existe un 
doute sur la présence d’une lésion d’origine artefactuelle au 
niveau du lobe gauche (exemple : artefacts de battement de 
l’aorte à l’origine d'images « fantôme » le long de l’axe de 
codage de la phase), il peut être utile d’inverser la direction de 
la phase et de la fréquence. 

Au total, les séquences à réaliser pour un foie standard sont 
les suivantes : 

+ séquence en écho de gradient en pondération T1 en phase ; 
+ séquence dual phase et opposition de phase en écho de 
gradient en pondération T1; 

étude dynamique après injection de gadolinium en écho de 
gradient, en apnée (si possible) et sans suppression de graisse : 
séries précoces répétées toutes les 20 secondes ; 

séquence en turbo spin écho en pondération T2 tissulaire 
avec un TE de l’ordre de 100 ms et avec suppression de 
graisse ; 

° séquence en turbo spin écho en pondération T2 liquidien 
avec un TE supérieur à 200 ms ; 

séquence en écho de gradient en pondération T1 tardive en 
phase. 


Erreurs à éviter 


Leur présence témoigne d’un examen suboptimal. 

L'absence de séquence fortement pondérée en T2 (écho de 
gradient ou spin écho rapide avec un TE supérieur à 200 ms) est 
problématique pour la caractérisation d’un angiome. 

La stéatose diffuse ou hétérogène est extrêmement fréquente, 
ainsi l’absence d'acquisition en phase et opposition de phase 
peut aboutir à des interprétations erronées. 

L'absence, lors de l’étude dynamique, d’une acquisition dès le 
début de l'injection ne permet pas d'étudier correctement la 
courbe de rehaussement : une tumeur hyperintense lors de la 
phase artérielle ne correspond pas forcément à une tumeur 
hypervasculaire, elle peut être hypovasculaire si initialement elle 
était déjà hyperintense. À l'inverse, certaines tumeurs hypervas- 
culaires peuvent disparaître à la phase artérielle si elles sont 
spontanément hypo-intenses (Fig. 2). 

L'utilisation de la suppression de graisse lors de l'étude 
dynamique est doublement néfaste : elle augmente la durée 
d'acquisition et supprime le signal de la graisse, alors que ce 
signal est une donnée importante dans l'étude des tumeurs 
hépatiques. 
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Points importants 
BE 
Séquences absolument nécessaires : 

e T1 phase-opposition de phase ; 
+ T1 dynamique après gadolinium : 
Oo toujours repérage à « blanc » ; 
faible débit 1 ml/s : 
résolution temporelle rapide (acquisition/20 s, pas 
de suppression de graisse) ; 
o étude tardive : 
e T2 tissulaire (dépistage) TE 90 ms; 
e T2 «liquidien » (caractérisation) TE 300 ms. 


O 
(@) 


H Techniques d'interprétation 


Il est à souligner qu'avant toute tentative de caractérisation 
d’une lésion focale hépatique, il est indispensable d'étudier le 
signal spontané du foie. Celui-ci peut en effet être le siège d’une 
infiltration diffuse pathologique modifiant son signal spontané 
et donc l'interprétation des anomalies que l’on cherche à 
caractériser (Fig. 3). 

Ces variations du signal spontané hépatique expliquent 
qu’une même lésion puisse prendre différents aspects. Par 
exemple, une métastase est une lésion classiquement hypo- 
intense en T1 sur un foie sain, qui peut devenir iso- ou hyper- 
intense en T1 en cas de surcharge hépatique en fer, faisant 
porter à tort le diagnostic d’une tumeur hépatocytaire. 

Cette même métastase peut également apparaître hyperin- 
tense en T1 en cas de stéatose hépatique si l’acquisition est 
réalisée en opposition de phase (Fig. 4-7). 

En pratique, une lésion focale hépatique ne peut s’interpréter 
indépendamment du parenchyme hépatique avoisinant. 

Il faut retenir que le foie normal présente un signal supérieur 
ou égal à celui des muscles paravertébraux quel que soit la 
séquence (en pondération T1 ou T2), sans modification notable 
de son signal en opposition de phase par rapport à la phase. 


Lésions hépatiques focales 


Lésions tumorales 


Caractérisation tissulaire 


L'IRM ne peut caractériser une tumeur avec une fiabilité 
similaire à celle d’une étude anatomopathologique. Cependant, 
une étude précise des signaux et de la vascularisation permet 
d'approcher souvent le diagnostic de la nature tumorale et dans 
certains cas d'approcher la fiabilité d'une biopsie percutanée qui 
ne permet l'étude que d’un faible échantillon tumoral. 

La caractérisation tissulaire repose donc sur le signal en 
pondération T1, T2 tissulaire et T2 liquidien de la lésion mais 
également sur la cinétique de rehaussement tumoral après 
injection de gadolinium. 

Le signal de la lésion est comparé à celui du parenchyme 
hépatique adjacent. 

La description qui va suivre s'applique à une lésion survenant 
au sein d’un foie normal, qui ne présente pas de surcharge. 

Signal en T1. Un signal iso- ou hyperintense au parenchyme 
hépatique en T1 doit faire évoquer un hépatocarcinome, un 
adénome ou une hyperplasie nodulaire focale. 

Dans la quasi-totalité des cas, une lésion iso- ou hyperintense 
en T1 correspond à une lésion hépatocytaire. Ceci est valable 
uniquement devant un signal normal du parenchyme hépatique 
adjacent (en l'absence de surcharge en fer par exemple). 

Il est important de retenir qu’un signal hyper- ou iso-intense 
en T1, voire discrètement hypo-intense permet d'éliminer une 
métastase, à l'exception de quelques cas de mélanome. 

Un signal hypo-intense en pondération T1 peut correspondre 
à tout type de lésions : une métastase, un angiome, un kyste 
mais aussi un hépatocarcinome, un adénome ou une hyperpla- 
sie nodulaire focale (Fig. 8). 
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Figure 4. Signal d’une métastase au sein d'une stéatose. 
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Figure 5. Évolution du signal des tumeurs hépatiques au sein d’une 
stéatose. 


La présence d'une nette baisse de signal de la tumeur entre 
les séquences réalisées en phase et en opposition de phase est 
caractéristique d’une tumeur « stéatosique » : nodule de stéatose, 
adénome, hépatocarcinome, plus rarement une hyperplasie 
nodulaire focale 21, Le nodule de stéatose se distingue des autres 
étiologies par l'absence de caractère hypervasculaire (Fig. 9) 
(Tableau 1). 
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Figure 3. Angiome sur hémochromatose. Nodule hyperintense en T1 (A) au sein d’un foie nettement 
hypo-intense par rapport aux muscles, extrêmement intense en pondération T2 avec un TE à 300 ms 
(B). Il présente une prise de contraste en motte durant la phase artérielle (C), cette prise de contraste 
augmentant à la phase veineuse (D). 


Une composante stéatosique intralésionnelle élimine l'origine 
métastatique de la lésion, hormis le cas particulier des métasta- 
ses « graisseuses » du liposarcome. 

Signal en T2. Un signal hyperintense en pondération T2 tis- 
sulaire n'est pas discriminatif : il peut s'agir d’une métastase, 
d’un hépatocarcinome, d’un adénome, d’une hyperplasie 
nodulaire focale ou d’un angiome. 

En revanche, si la lésion apparaît franchement hyperintense 
sur la pondération T2 liquidienne, il faudra évoquer un 
angiome, un kyste ou une tumeur endocrine, sans omettre le 
cas particulier des métastases nécrotiques après chimiothérapie. 

Cette hyperintensité s’apprécie par rapport au signal de la 
rate et des reins. La séquence employée doit donc être suffisam- 
ment pondérée en T2 pour que les reins et la rate aient un 
signal intermédiaire, le liquide céphalorachidien ayant un signal 
extrêmement intense. 

Cinétique de rehaussement. Un des critères principaux de la 
caractérisation repose sur la vascularisation du nodule par 
rapport au foie sain. 

Le foie présente une double vascularisation : le flux sanguin 
afférent est assuré aux deux tiers par la veine porte et pour un 
tiers par l'artère hépatique. 

Cette double vascularisation hépatique est extrêmement 
importante pour la sémiologie des tumeurs hépatiques, puisque 
celles-ci possèdent uniquement une vascularisation artérielle. 

En imagerie, on distingue plusieurs types de tumeurs : les 
tumeurs fortement vascularisées (tumeurs hypervasculaires), les 
tumeurs peu vascularisées (tumeurs hypovasculaires) et les 
tumeurs à vascularisation retardée. 

Devant une tumeur hypovasculaire, il faut évoquer principa- 
lement une métastase (mais également un cholangiocarcinome 
intrahépatique, voire une adénomatose hépatique). 

Devant une tumeur hypervasculaire, on discute l’hyperplasie 
nodulaire focale, l’adénome, l’hépatocarcinome, la métastase 
hypervasculaire et l’angiome capillaire. 

Enfin, devant une lésion présentant une vascularisation 
retardée, le diagnostic à évoquer est celui d’angiome caverneux. 

L'étude dynamique après injection de gadolinium est une 
étude multiphasique qui doit comporter impérativement une 
phase tardive. Cette étude dynamique se distingue de celle 
réalisée en scanner qui est limitée à une étude triphasique (sans 
injection, phase artérielle, phase portale) ou au mieux 
quadriphasique. 

L'étude de la phase tardive est en effet capitale pour caracté- 
riser les tumeurs à vascularisation retardée (angiome) mais aussi 
pour rechercher un aspect de capsule (liseré périphérique 
hyperintense) caractéristique d’un hépatocarcinome et le signe 
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du « wash out » (liseré périphérique hypo-intense) pathognomo- 
nique d’une métastase (Fig. 10). 

Classiquement une tumeur hypervasculaire apparaît hyperin- 
tense à la phase artérielle et une tumeur hypovasculaire hypo- 
intense. On note cependant de nombreuses exceptions du fait 
des contrastes différents qui peuvent exister entre les tumeurs et 
le parenchyme hépatique avant injection. 

Par ailleurs, les métastases peuvent parfois être relativement 
vascularisées. 

Pour déterminer le caractère hypovasculaire ou hypervascu- 
laire il est donc indispensable d'étudier les trois phases : sans 
injection, artérielle et portale. 

En pratique, une tumeur hypervasculaire est plus vascularisée 
que le foie en phase artérielle et présente habituellement une 
vascularisation identique au foie à la phase portale. 

Une tumeur hypovasculaire peut apparaître presque aussi 
vascularisée que le foie à la phase artérielle, mais doit être 
nettement moins vascularisée que le foie à la phase portale 
(Tableau 2). 
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Figure 6. Métastases hypervasculaires au sein d’un foie stéatosique. Lésions hypo-intenses en phase 
(A), devenant hyperintenses en opposition de phase en rapport avec une baisse importante de signal du 
foie (B), discrètement hyperintenses en T2 avec un TE à 94 ms (C) et hypervasculaires (D). 
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Figure 7. Angiome sur stéatose. Nodule hypo-intense en T1 en phase (A), devenant iso-intense en 
opposition de phase en raison d’une stéatose hépatique (B). Ce nodule est nettement hyperintense en 
T2 y compris avec un TE tardif à 300 ms (C). Après injection, on note un net rehaussement du nodule 
qui devient hyperintense au temps tardif (D). 


Sémiologie lésionnelle 


Carcinome hépatocellulaire (CHC). Il s’agit de la tumeur 
maligne primitive la plus fréquente, qui survient habituellement 
chez des patients porteurs d’une hépatopathie chronique sous- 
jacente (hépatite chronique B et C, cirrhose alcoolique, hémo- 
chromatose). Il peut cependant survenir sur foie sain. 


En IRM, l’hépatocarcinome apparaît classiquement iso- ou 
hyperintense en pondération T1 (plus rarement hypo-intense), 
iso- ou hyperintense en pondération T2, et hypervasculaire 5-1, 


Cependant, certains hépatocarcinomes peuvent ne pas être 
hypervasculaires (10 %). 


Sur la série tardive, il est important de rechercher la présence 
d’une capsule, quasi pathognomonique d’un hépatocarci- 
nome [6l, qui apparaît sous la forme d’un fin liseré périphérique 
hyperintense en T1 (Fig. 11). 


Il est possible d'observer une composante graisseuse intratu- 
morale qui s’objective par une baisse de signal en opposition de 
phase de la lésion l’|. 
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Signal en T1 / Foie normal 


ISo- ou hyperintensité T1 | 
(discrètement hypo-intensité T1) Hypo-intensité T1 





Figure 9. Lésion à contingent graisseux : diagnostic d’hyperplasie nodulaire focale en histologie. La tumeur est iso-intense en pondération T1, donc 
d'origine hépatocytaire (A). En opposition de phase (B), elle devient nettement hypo-intense, témoignant de son caractère stéatosique. Après injection, elle 
se rehausse dès le temps artériel (C) permettant d'éliminer le diagnostic de nodule de stéatose. 


Tableau 1. 
Tumeur à contingent graisseux. 
Phase Opposition de phase Vascularisation 
CHC, adénome, (HNEF) Iso-intense Hypo-intense Hypervasculaire 
Nodule de stéatose Iso-intense Hypo-intense Non hypervasculaire 


CHC : carcinome hépatocellulaire. HNEF : hyperplasie nodulaire focale. 


Tardif Dans le cas d’une thrombose portale, le parenchyme hépati- 
| que non tumoral, comme l’hépatocarcinome, ne présente 
qu'une vascularisation artérielle, l’'hépatocarcinome n'apparaît 

Capsule pas alors hypervasculaire. 

Le carcinome fibrolamellaire l? 10! est une variante histologi- 
que de l’hépatocarcinome. C’est une tumeur rare, survenant 
chez des patients plus jeunes, dépourvus de pathologie hépati- 
que chronique sous-jacente. Le taux sanguin d’alphafætopro- 
téine est normal et le pronostic est habituellement meilleur que 
celui de l’hépatocarcinome en l’absence d’hépatopathie. 

Cette tumeur comporte souvent un contingent collagène 
abondant qui apparaît sous la forme d’une cicatrice fibreuse 
Figure 10. Aspect de capsule et de wash out. centrale (20 à 60 %), hypo-intense en pondération T1 et T2, 

sans rehaussement tardif après injection de produit de contraste 
(à l'opposé de l’hyperplasie nodulaire focale [HNF]) (Tableau 3). 





Wash out 





Cette lésion peut être également le siège d’un saignement Le diagnostic d'hépatocarcinome peut parfois être affirmé en 
] intratumoral ou responsable d’un hématome sous-capsulaire et imagerie. | | | 
d’un hémopéritoine (81, La conférence de consensus de Barcelone de 2000 {111 à établi 
La survenue d’un hématome spontané du foie doit faire quatre critères permettant de poser le diagnostic : 
évoquer deux diagnostics : un hépatocarcinome ou un * patient présentant une hépatopathie chronique ; 
adénome. e tumeur hypervasculaire ; 
Chez un patient cirrhotique, un hémopéritoine doit faire ° de plus de 2 cm; 
suspecter la rupture d’un carcinome hépatocellulaire. e visualisée sur deux imageries différentes ou sur une seule 
L'hépatocarcinome s'accompagne classiquement d’une imagerie associée à une élévation significative de l’alpha- 
thrombose porte qui peut être cruorique ou tumorale. fætoprotéine > 400 ng/ml. 
]) S'il s'agit d’une thrombose tumorale, on observe un rehaus- Lorsque les quatre critères précédents sont réunis, le diagnos- 
sement du thrombus dès le temps artériel. tic est suffisamment probable pour permettre le traitement d’un 
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Tableau 2. & 
Grille d'inféfBrétation d'une IRM hépatique tumorale. 


Tu O2 yperT1 
dE ur isoT1 et hypervasculaire 
meur hypoT1 et hypervasculaire 


Tumeur hypovasculaire 

Rehaussement périphérique au temps artériel 

Liseré périphérique hyperintense tardivement (capsule) 

Liseré périphérique hypo-intense tardivement (wash out) 

Tumeur fortement hyperintense en T2 avec TE > 200 ms (hyperintensité « li- 
quidienne ») 

Tumeur hyperintense tardivement 

Tumeur ayant saigné 

Tumeur à contingent graisseux 
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CHC, adénome, (mélanome) 

Lésion d’origine hépatocytaire : CHC, adénome, HNF 

Métastase hypervasculaire en dehors d’un contexte de cirrhose 
Lésion d’origine hépatocytaire/CHC dans un contexte de cirrhose 
Métastase 

Métastase (abcès) 

CHC ou adénome 

Métastase 

Angiome, kyste, tumeur endocrine (métastase après chimiothérapie) 


Angiome mais aussi métastase… 
CHC, adénome 
CHC, adénome, nodule de stéatose, (HNF) 


CHC : carcinome hépatocellulaire. HNEF : hyperplasie nodulaire focale. 





Tableau 3. 
Critères d'orientation devant une cicatrice fibreuse. 
Carcinome Hyperplasie 
fibrolamellaire nodulaire focale 
Terrain Adulte jeune Femme jeune 
Signal en T2 Hypo-intense Hyperintense 
Rehaussement après Non Oui, tardif 


injection 


hépatocarcinome sans preuve anatomopathologique. Ces 
critères ne sont bien sûr pas toujours réunis. Une biopsie peut 
donc parfois être indiquée. 

Outre les risques habituels de la biopsie hépatique, il est à 
souligner que la biopsie peut être responsable d’un essaimage 
tumoral sur le trajet de ponction. De ce fait, avant de réaliser 
tout geste de biopsie hépatique, il faut s'assurer que le patient 
n’est pas susceptible de bénéficier d’une transplantation 
hépatique (le risque de récidive étant d'autant plus important 
qu'il existe une immunosuppression associée). 

Hyperplasie nodulaïire focale. L'HNF est la tumeur bénigne 
d'origine hépatocytaire la plus fréquemment observée chez la 
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Figure 11. Aspect IRM d'un hépatocarcinome. Lésion spontanément iso-intense en T1 (A), signant 
l'origine hépatocytaire et modérément hyperintense en T2 avec un TE à 94 ms (B). Il existe un net 
rehaussement de cette lésion au temps artériel (C) qui présente par ailleurs une capsule hyperintense sur 
la série tardive (D). 


\ 


femme jeune. Sa fréquence est dix fois supérieure à celle de 
l’adénome hépatocellulaire. 

Elle correspond à une malformation de l’organisation hépati- 
que et est constituée de nodules d’hépatocytes normaux et 
d’une cicatrice fibreuse centrale. Il n'existe aucune atypie 
cellulaire et donc aucun risque de dégénérescence. 

La majorité des hyperplasies nodulaires focales sont de 
découverte fortuite à l'imagerie. 

En effet, ces lésions sont rarement symptomatiques, elles se 
traduisent parfois par des douleurs abdominales ou une sensa- 
tion de pesanteur, surtout lorsqu'elles sont volumineuses ou 
pédiculées. 

L'HNF est une lésion unique dans la majorité des cas, 
cependant des lésions multiples sont observées dans 20 à 30 % 
des cas. 

Elle peut être associée à d’autres lésions bénignes, notamment 
à des angiomes hépatiques (20 %) 21, 

Si l'ENF est typique (50 % des cas), elle apparaît homogène, 
iso- ou discrètement hypo-intense en T1, iso- ou discrètement 
hyperintense en T2, franchement hypervasculaire (rehaussement 
précoce, intense et fugace), iso-intense sur la séquence T1 tar- 
dive et ne présente pas de pseudocapsule tardive. Elle comporte 
un hile central vasculaire, hypo-intense en T1 durant la phase 
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hyperintense (D). 
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Figure 12. Hyperplasie nodulaire focale typique en IRM. Lésion apparaissant discrètement hypo- 
intense en T1 centrée par une image d’hypo-intensité plus marquée (A). À la phase artérielle, il existe un 
important rehaussement de la tumeur à l'exception de l’image centrale qui reste nettement hypo- 
intense (B). Tardivement, l’image centrale devient hyperintense alors que la lésion est iso-intense (C). En 
pondération T2, la lésion est iso-intense et l'image centrale correspondant au hile vasculaire apparaît 


Figure 13. Hyperplasie nodulaire focale sans hile vasculaire central. Lésion discrètement hypo-intense en T1 et hyperintense en T2, hypervasculaire sans 
image centrale typique (A, B, ©). En TDM, important rehaussement après injection d’iode avec un pourcentage de rehaussement supérieur à 1,6 entre la série 
sans injection et la série au temps artériel (D et E). 


artérielle de l'injection et hyperintense sur la séquence tardive. 
Il peut parfois être visible avant injection en T1 où il apparaît 
hypo-intense et hyperintense en T2. 

Cette image de hile vasculaire central signe une HNF 
(Fig, 12) HI, 

Il faut souligner que le hile est visible dans 65 % des HNF de 
plus de 3 cm et dans 35 % des HNF de moins de 3 cm [A 

En l'absence d'hépatopathie chronique sous-jacente et devant 
la normalité des marqueurs tumoraux et du bilan biologique 
hépatique, le diagnostic d'HNF peut être retenu de façon 
formelle, quand les critères suivants sont tous remplis : 
+ lésion homogène ; 
iso- ou discrètement hypo-intense en T1 ; 
iso- ou discrètement hyperintense en T2; 
hypervasculaire ; 
hile vasculaire central typique (hypo-intense à la phase 
artérielle et hyperintense tardivement) ; 
+ absence d’atypie (en particulier absence de capsule). 

Une étude biopsique n'est donc pas indiquée. 

Une surveillance n’est pas nécessaire, cependant, si celle-ci est 
réalisée elle doit être simple par une échographie à 6 mois, 1 an 
et 2 ans. 
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En revanche, si l’'HNF n'est pas typique, c'est-à-dire que tous 
les critères sont présents hormis le hile central, l'HNF reste 
probable mais il n’est pas possible d’exclure formellement un 
adénome ou un hépatocarcinome. 


La TDM peut être alors intéressante en complément de l’IRM 
pour apporter un argument supplémentaire en faveur de l’'HNF 
par l'étude de son rehaussement, la mesure du rehaussement 
artériel ayant une valeur sémiologique équivalente au hile 
central vasculaire en IRM HI. 


\ 


Un rapport de densité (densité de la lésion à la phase 
artérielle/densité de la lésion sans injection) égal ou supérieur à 
1,6 pour une densité aortique de 250 UH, associé aux caracté- 
ristiques IRM de la lésion (nodule hépatocytaire sans aucune 
atypie) permet de poser le diagnostic d’une HNF (Fig. 13). 


Ce facteur de 1,6 doit être pondéré en fonction de la densité 
artérielle aortique, la formule magique étant la suivante : 


Facteur = (densité aorte temps artériel * 1.6)/250 


On retiendra grossièrement qu’un doublement de densité de 
la lésion en scanner entre la série réalisée sans injection et la 
série réalisée en phase artérielle permet d'affirmer l’'HNF. 
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Devant une HNF non typique, une surveillance doit être 
réalisée tous les 6 mois pendant 2 ans puis de façon plus 
espacée, associée à un dosage de l’alphafætoprotéine. 

La majorité des HNF restent stables et ne présentent aucune 
augmentation en taille dans le suivi évolutif. Cependant, 
quelques cas de régression et/ou d’involution spontanée d'HNF 
ont été décrits dans la littérature ['61. 

L'implication des contraceptifs oraux dans la genèse des HNF 
n'a pas été démontrée [1”1. 

Devant une HNF atypique, présentant par exemple une 
pseudocapsule tardive, le diagnostic différentiel se pose avec un 
hépatocarcinome ou un adénome. Dans ce cas, il faut réaliser 
une ponction-biopsie hépatique afin d'obtenir une confirmation 
histologique. 

Exceptionnellement, les HNF peuvent présenter une sur- 
charge stéatosique intralésionnelle. Elle doit être alors considé- 
rée comme atypique l'®1. 

Une forme particulière est représentée par la forme télangiec- 
tasique l1° 201, Celle-ci est extrêmement hétérogène, fréquem- 
ment hyperintense en T1, fortement hypervascularisée et 
dépourvue de cicatrice centrale. Elle peut mimer un adénome 
ou un hépatocarcinome sans que l’IRM puisse orienter le 
diagnostic. 

Adénome hépatique. C’est une entité rare. 

L’adénome est une tumeur bénigne primitive hépatique 
d'origine hépatocytaire qui survient chez la femme jeune (30- 
50 ans), favorisée par les contraceptifs oraux 211, et qui présente 
deux complications possibles : la rupture hémorragique et la 
dégénérescence. Sa prise en charge est chirurgicale. 

Si plus de dix adénomes sont observés, on parle d’adénoma- 
tose hépatique. 

Dans ce cas, l’adénomatose est le plus souvent diffuse, ne 
permettant pas une résection chirurgicale, la surveillance est 
alors de règle, reposant sur l'imagerie et le dosage de 
l’alphafætoprotéine. 

L'adénome peut se développer spontanément ou être associé 
à des maladies métaboliques comme les glycogénoses. 

Cette lésion présente des caractéristiques de signal et de 
rehaussement similaires à celles de l’hépatocarcinome : elle 
apparaît iso-, hyper- ou plus rarement hypo-intense en T1, iso- 
ou hyperintense en T2 et habituellement hypervasculaire (mais 
ce critère peut être absent) l271. 

Il est à souligner que dans le cas des polyadénomatoses, les 
lésions sont classiquement moins vascularisées. 
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Figure 14. Métastases hypovasculaires avec 
wash out . Lésions hypo-intenses en T1 (A), hyper- 
intenses en T2 (B). Les lésions restent hypo- 
intenses aux temps artériel et veineux (C et D). 
Tardivement, il existe un rehaussement d’une des 
lésions en dehors d’un halo périphérique qui 
conserve une hypo-intensité marquée (E). 


Une capsule, une stéatose intratumorale, un remaniement 
hémorragique intratumoral peuvent être observés. 

Rien ne permet en imagerie de faire la distinction entre un 
adénome et un hépatocarcinome sur foie sain. Il faut donc, à 
chaque fois que le diagnostic d’adénome est évoqué, y associer 
celui d’hépatocarcinome. 

En cas d’hématome hépatique spontané, la présence d’un 
adénome doit être systématiquement suspectée. Si celui-ci n’est 
pas objectivé par l'imagerie à la phase aiguë, il faut effectuer des 
contrôles itératifs tous les 6 mois, la lésion pouvant se démas- 
quer après la résorption de l’hématome. 

Métastases hépatiques. Ce sont les lésions malignes les plus 
fréquentes du foie. 

Elles peuvent apparaître de façon synchrone ou métachrone 
(à distance) au primitif. 

On observe deux catégories de métastases : les métastases 
hypo- et hypervasculaires. 

Les métastases hypovasculaires sont majoritaires (90 %), les 
primitifs les plus souvent intéressés étant le cancer colorectal, 
du pancréas, pulmonaire et gastrique. 

En IRM, elles sont classiquement hypo-intenses en pondéra- 
tion T1 (le mélanome étant l'exception à la règle, il peut 
présenter un hypersignal en T1 témoignant de la présence de 
mélanine), modérément hyperintenses en T2, hypovasculaires 
avec un rehaussement périphérique au temps artériel [2*l. La 
présence d’un halo périphérique hypo-intense sur la séquence 
tardive est quasi pathognomonique d’une métastase (« wash 
out » avec une image en « cible » ou en « cocarde ») (241. 

Tardivement après injection, l’aspect est donc l'inverse de 
celui de la capsule d’un CHC ou d’un adénome (Fig. 14). 

Les métastases hypervasculaires (rein, tumeur endocrine du 
pancréas, carcinoïde, sein, mélanome, thyroïde, sarcome, ..) 
sont hypo-intenses en T1, hyperintenses en T2 (Fig. 15). 

Il est à noter que les métastases de tumeurs endocrines 
peuvent présenter un signal franchement hyperintense en T2, 
faisant porter à tort le diagnostic d’angiome. 

En oncologie, l'IRM hépatique trouve sa place dans deux 
indications : la caractérisation d’une lésion nodulaire hépatique 
en cas de doute diagnostique sur la nature métastatique et le 
suivi des patients notamment sous chimiothérapie (21. 

En effet, la surveillance des métastases hépatiques peut 
s'avérer difficile chez ces patients sous chimiothérapie, en 
particulier quand elles s'associent à des remaniements 
stéatosiques. 
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Figure 15. Métastases hypervasculaires d’une tumeur endocrine. Lésions hypo-intenses en T1 (A) et 
hypervasculaires (B). Ces lésions sont nettement hyperintenses en T2 (C) avec la persistance de 
l'hyperintensité sur la séquence fortement pondérée T2 (D). 





Figure 16. Métastases kystiques. Multiples lésions hypo-intenses en T1 (A) et hyperintenses en T2 (B) avec un signal de type liquidien sur le temps d’écho 
à 600 ms (C). Ces lésions sont apparues au cours du suivi carcinologique. 


Il faut souligner également que la chimiothérapie peut 
induire des modifications notables de l’aspect des métastases à 
type de « kystisation ». 

Dans ces métastases « kystisées », la zone centrale, siège d’une 
nécrose, ne se rehausse pas, même sur la série tardive et 
présente un franc hypersignal T2. Le diagnostic différentiel est 
là aussi celui d’angiome (Fig. 16). Ce diagnostic ne peut être 
retenu que si la tumeur présente exactement la même taille en 
pondération T1 avant et après injection ainsi qu’en pondération 
12. 

La chimiothérapie, à l’origine d’une nécrose tissulaire, est 
responsable d'une augmentation de la captation de gadolinium 
en phase tardive : les métastases hépatiques deviennent alors 
hyperintenses tardivement après injection de gadolinium, 
comme les angiomes. 

L'utilisation d'agents de contraste hépatospécifiques permet 
d'augmenter la puissance de l’IRM en termes de détection et de 
caractérisation lésionnelle (26, 27], 

Les séquences en T1 peuvent être nettement améliorées par 
une acquisition tardive après Teslascan® (Mangafodipir, GE 
Healthcare), chélate de manganèse, capté par les cellules 
hépatocytaires et excrété par le système biliaire (281. 

Une heure après injection, les hépatocytes et les voies biliaires 
sont fortement rehaussés alors que les métastases apparaissent 
franchement hypo-intenses du fait de l’absence d’hépatocytes 
au sein de la lésion. On obtient donc par ce biais une augmen- 
tation de contraste entre le tissu sain et pathologique. 

Le Teslascan® s’injecte en perfusion intraveineuse lente à un 
débit de 2 à 3 ml/min (la dose recommandée est de 0,5 ml/kg), 
ne permettant pas une étude dynamique. L’acquisition doit se 
faire 1 heure après le début de l'injection (le rehaussement 
maximal du contraste est observé 15 minutes après l'injection 
et dure approximativement 4 heures). 

Angiome hépatique. Il s’agit de la plus fréquente des 
tumeurs hépatiques (prévalence de 7 % dans la population 
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générale), composée de vastes lacunes vasculaires reliées entre 
elles par de fines communications. 

Sa découverte est le plus souvent fortuite au cours d’une 
échographie. 

Ils sont exceptionnellement symptomatiques. Quelques cas de 
douleurs ont été rapportés en cas d’angiomes géants. 

Leur taille est stable dans le temps l2°1. 

Ils sont de deux types, caverneux (hémangiome) et capillaires. 

L'aspect en IRM de l’angiome caverneux typique est patho- 
gnomonique, permettant ainsi de poser un diagnostic fiable. Sa 
caractérisation repose à la fois sur le signal en T2 et la cinétique 
de rehaussement. 

Il apparaît fortement hypo-intense en T1 et franchement 
hyperintense en T2, de signal liquidien avec une hyperintensité 
voisine du liquide céphalorachidien ou tout au moins un signal 
supérieur à celui de la rate et des reins sur les séquences 
fortement pondérées en T2 avec un temps d’écho long > 
200 ms (ces séquences réalisées en écho de gradient rapide ou 
spin écho rapide doivent donner un signal extrêmement intense 
au liquide céphalorachidien et intermédiaire aux reins et à la 
rate) (301, 

Après injection, il présente un rehaussement caractéristique 
en motte, progressif et centripète (débutant en périphérie). 
Tardivement après injection, la quasi-totalité de l’angiome doit 
être rehaussée, il devient alors hyperintense au reste du paren- 
chyme hépatique adjacent (Fig. 17). 

Les angiomes de grande taille (« angiome géant » > 10 cm) 
peuvent présenter des remaniements fibreux ou se calcifier. 

Ces hémangiomes de grande taille apparaissent hétérogènes 
en pondération T2 et ne se rehaussent que partiellement sur la 
séquence tardive. 

L'’angiome capillaire, souvent de petite taille (inférieur à 
2 cm), apparaît hypo-intense en T1, hyperintense en T2 avec 
cependant un signal plus faible que celui d'un angiome caver- 
neux (un signal hypo-intense en T2 est possible en raison d’une 


Tout Est Gratuit 


Pas! Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Figure 17. Angiome caverneux typique en IRM. Nodule hypo-intense en T1 (A), extrêmement intense en T2 ÿ compris avec un temps d’écho proche de 
300 ms (B et C). Prise de contraste en motte dès la phase artérielle (D), s’accentuant à la phase veineuse (E). Hyperintensité quasi complète tardivement après 


injection (F). 


vitesse de circulation intralésionnelle relativement importante à 
l’origine d’un artefact de flux). Il est hypervasculaire avec un 
rehaussement qui suit théoriquement celui de l’aorte à tous les 
temps de l'injection. Néanmoins, on observe la persistance d’un 
rehaussement à la phase tardive. 

Le diagnostic différentiel de ces angiomes hypervasculaires 
avec les métastases hypervasculaires, en particulier les tumeurs 
endocrines, reste difficile, car ue. -ci i peuvent présenter un 
signal relativement intense en T2 4 

Kyste biliaire. Il s’agit d’une cavité Sn à bordée 
d'un épithélium biliaire, contenant un liquide séreux. Il n’y a 
pas de communication avec les voies biliaires. Son origine est 
congénitale. 

On observe 10 % de complications pour les kystes volumi- 
neux à type de compression ou d’hémorragie intrakystique, la 
rupture est exceptionnelle. 

En IRM, le kyste est une lésion arrondie, sans paroi visible, 
hypo-intense en T1, hyper-intense en T2 (avec un signal de type 
liquidien identique à celui du liquide céphalorachidien quel que 
soit le temps d’écho), ne se rehaussant pas après injection de 
gadolinium. 

Cholangiocarcinome intrahépatique. Cette lésion est 
développée à partir des canaux biliaires périphériques et 
présente un fort contingent fibreux collagène. 

Il survient le plus souvent chez l’homme et sur foie sain. 

Son mode de révélation est souvent tardif et le taux 
d'alphafætoprotéine est normal. 

Il n’a pas de caractéristique propre en imagerie. Il faut 
l’'évoquer devant une masse hépatique de contours müûriformes, 
présentant une vascularisation atypique avec un rehaussement 
tardif en rapport avec le contingent collagène. 

À la phase artérielle, le rehaussement intéresse le plus souvent 
uniquement la périphérie de la lésion (angiogenèse) qui se 
rehausse de façon progressive et centripête. 

Il s’y associe classiquement une dilatation des voies biliaires 
intrahépatiques en amont de la masse (25 % des cas), celle-ci 
étant absente dans les formes périphériques. 


Lésions non tumorales 


Les lésions hépatiques inflammatoires et infectieuses focales 
sont dominées par les abcès et les kystes hydatiques. 
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Les abcès hépatiques sont classés en abcès à pyogènes, abcès 
amibiens et abcès fungiques. 

Les pyogènes sont les germes les plus souvent rencontrés dans 
les abcès hépatiques. 

Deux voies de propagation sont possibles, la voie biliaire qui 
est la plus fréquente (angiocholite, cholécystite) et la voie 
hématogène, portale (infection digestive : sigmoïdite, appendi- 
cite aiguë) ou artérielle (septicémie). 

Les abcès à pyogèênes sont multiples dans 40 % des cas. 

Les abcès amibiens surviennent préférentiellement au niveau 
du foie droit et sont le plus souvent uniques. La présentation 
clinique est en général moins bruyante qu’en cas d’abcès à 
pyogènes. L'imagerie des abcès amibiens est identique à celle 
des abcès à pyogènes. Le diagnostic repose essentiellement sur 
la sérologie. 

La candidose hépatique survient sur un terrain particulier, 
immunodéprimé : les patients traités pour leucémie sans ou 
avec greffe de moelle osseuse sont particulièrement à risque. 
Une atteinte associée de la rate et des reins doit être systémati- 
quement recherchée. 

L'IRM apporte peu d'informations supplémentaires par 
rapport aux autres techniques d'imagerie concernant le dia- 
gnostic étiologique, en revanche elle semble plus sensible en 
termes de détection des lésions par rapport à la TDM. 

Typiquement, le patient présente des douleurs de l’hypocon- 
dre droit dans un contexte fébrile, associées à un syndrome 
inflammatoire biologique. L’altération de l’état général est 
habituelle. 

En cas de tableau clinique fruste, le diagnostic différentiel 
avec une lésion tumorale nécrotique est extrêmement difficile. 

Les abcès ne présentent pas de comportement IRM spécifique. 
L'œdème périlésionnel est inconstant, présent dans 35 à 50 % 
des cas, visible sous la forme d’une zone périphérique en 
hypersignal T2 au voisinage de l’abcès. Il peut être utile dans 
l'évaluation de la réponse au traitement, celui-ci disparaissant 
avant l’abcès. 

Quand l’abcès est collecté, le centre est liquidien hypo- 
intense en T1 et fortement hyperintense en T2, la paroi PppArert 
hypo-intense en T1 et modérément hyperintense en T2 !- 


Tout Est Gratuit 


Pas! Le Site 
c© 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Figure 18. Abcès hépatiques. En pondération T1 (A), l'IRM met en évidence une masse hétérogène hypo-intense. À la phase artérielle, on note un 
rehaussement de la périphérie de la lésion alors que le centre ne se rehausse pas (B). Tardivement, la lésion reste hypo-intense (C). En pondération T2 (D et 
E), la paroi apparaît modérément hyperintense et le centre nécrotique fortement hyperintense. 


La découverte d’une tumeur atypique avec une composante 
liquidienne doit faire évoquer de principe la possibilité d’un 
abcès. 

Après injection, on observe un rehaussement périphérique 
qui correspond au rehaussement pariétal (aspect en « cible »). Le 
centre nécrotique, quant à lui, ne se rehausse pas. 

Typiquement, le rehaussement de la paroi est précoce, c'est- 
à-dire visible dès le temps artériel, et progressif (se renforçant en 
intensité au temps portal, voire tardif). 

L'abcès se caractérise par la non-progression en épaisseur du 
rehaussement pariétal au temps tardif par rapport au temps 
artériel, contrairement aux tumeurs qui peuvent également 
présenter un rehaussement en anneau dès le temps artériel, 
mais qui va progresser de façon centripète sur les séquences 
portale et tardive, tout en décroissant d'intensité (Fig. 18). 

À un stade précollecté, l'aspect est nettement moins typique, 
le centre de la lésion n'étant pas liquidien, la lésion apparaît 
hypo-intense en T1 et modérément hyperintense en T2. Après 
injection le rehaussement est variable, pouvant être maximal en 
phase portale. 

Dans ce cas précis, si la symptomatologie est typique, l’hypo- 
thèse d’une tumeur reste peu probable. En revanche, si le 
tableau clinicobiologique n’est pas franc, le diagnostic différen- 
tiel avec une tumeur est quasi impossible sur les seules données 
de l'imagerie. 
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L'affection est liée à la contamination par un parasite, 
l’'Echinococcus granulosus. L'organe le plus fréquemment atteint 
est le foie (75 %). 

La plupart des kystes hydatiques sont asymptomatiques, leur 
découverte est alors souvent fortuite. 

Il faut rechercher un séjour dans un pays endémique. 

Si le diagnostic est évoqué, une sérologie d’hydatidose 
s'impose, tout en sachant qu'elle peut se révéler négative dans 
16 % des cas 1341, 

Les indications de l’IRM pour le kyste hydatique sont peu 
nombreuses. 

Elle reste indiquée en cas de problème diagnostique devant 
une lésion kystique uniloculée, mais également pour rechercher 
des arguments en faveur de complications biliaires du kyste 
hydatique. 

Les aspects radiologiques des kystes hydatiques varient en 
fonction de l’évolution de la maladie. 
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Une classification a été décrite par Gharbi, discernant cinq 

stades évolutifs : 

e type 1 : masse purement liquidienne ; 

type 2 : décollement total ou partiel des membranes ; 

type 3 : apparition de vésicules filles intracavitaires ; 

type 4: masse hétérogène avec une matrice centrale ; 

type 5 : masse solide partiellement ou totalement calcifiée. 
Devant un kyste hydatique atypique en TDM, l'IRM peut 
apporter un élément sémiologique pathognomonique permet- 
tant de le différencier de toutes les autres lésions liquidiennes : 
c'est la mise en évidence d’une paroi, qui apparaît sous la forme 
d’une couronne périphérique hypo-intense en T2, caractéristi- 
que BS;.36]. 

Cette hypo-intensité ne s'explique pas par les calcifications 
pariétales (non détectables en IRM) mais par la composante 
fibreuse de cette zone. Cette hypo-intensité en T2 peut être vue 
en IRM avant l'apparition de calcifications en TDM. 

Il s’agit par ailleurs d’une lésion à contenu liquidien, hypo- 
intense en T1 et hyperintense en T2. Comme avec les autres 
techniques, la lésion peut être uni- ou multiloculaire (Fig. 19). 

La principale complication biliaire est la rupture du kyste 
dans les voies biliaires qui sera suspectée devant l'interruption 
de liseré périphérique hypo-intense T2 à proximité d’un canal 
biliaire et devant l'apparition d’un niveau liquide-graisse 
intralésionnel. 

Le kyste hydatique doit être évoqué devant toute image 
kystique chez un patient provenant d’une zone d’endémie. Il 
doit être également suspecté devant toute image kystique 
multiloculaire ou présentant des calcifications pariétales ou un 
liseré hyposignal T2 périphérique, le patient provenant ou non 
d’une zone d’endémie. 

Le kyste hydatique doit être quasiment éliminé avant toute 
ponction d’une image kystique en pratiquant une sérologie. En 
effet, le contenu kystique est extrêmement allergisant, son 
passage dans le péritoine et dans la circulation sanguine peut 
entraîner des réactions anaphylactiques. 
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La stéatose hépatique est une pathologie fréquente qui se 
définit par l’accumulation lipidique, formée essentiellement de 
triglycérides, dans le cytoplasme des hépatocytes. 
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Figure 19. Kyste hydatique typique de type 4. Masse hypo-intense en T1 (A) et hyperintense en T2 (B et C) comportant une matrice centrale et un liseré 


périphérique hypoT2. 


Signal 


- TE 
Foie normal 2,3 4,6 6,9 


Stéatose 


Figure 20. Évolution du signal de la stéatose en fonction du temps 
d'écho. 


Les principales étiologies de la stéatose sont l'alcoolisme, le 
diabète, l’hypertriglycéridémie et l'obésité. 

Il est à souligner que la chimiothérapie favorise la stéatose. 

La fibrostéatose non alcoolique (NASH) correspond à une 
entité particulière. Il s’agit de l'association d’une stéatose à des 
lésions d’hépatite chez des patients n'ayant pas d’hépatite 
alcoolique ou virale. Cette fibrostéatose non alcoolique peut 
évoluer vers la cirrhose hépatique. 

L'IRM est la technique d'imagerie la plus fiable pour dépister 
une stéatose. 

Le diagnostic en IRM repose sur les séquences de déplace- 
ment chimique. Une baisse du signal hépatique entre une 
acquisition effectuée en phase et une acquisition effectuée en 
opposition de phase est caractéristique d’une stéatose l°”1. 

En phase, la stéatose est iso-intense ou très discrètement 
hyperintense en T1 au parenchyme hépatique sain, en opposi- 
tion de phase elle devient nettement hypo-intense (Fig. 20, 21). 

Après injection, son rehaussement est identique au reste du 
parenchyme hépatique, elle n’est donc pas visible sur l'étude 
dynamique (uniquement si celle-ci n’est pas réalisée en opposi- 
tion de phase ou avec suppression du signal de la graisse). 

En imagerie, deux formes sont à distinguer : la stéatose 
hépatique diffuse et la stéatose hépatique hétérogène (Fig. 22). 

La forme diffuse est de diagnostic facile, à l'inverse de la 
stéatose hétérogène. 

La stéatose hétérogène épargne volontiers certaines zones 
précises de parenchyme hépatique (îlot de foie sain), le plus 
souvent au contact de la bifurcation portale ou dans le lit 
vésiculaire. L'hypothèse vasculaire est admise, reposant 
sur l'anatomie vasculaire et ses variantes anatomiques 
véineuses FF 

À l'inverse, il peut exister des zones de stéatose focale situées 
principalement dans le segment IV à proximité du lit vésiculaire 
et du ligament falciforme. 

Cette stéatose focale peut prendre un aspect trompeur en 
plage et surtout nodulaire pseudotumoral, posant le problème 
diagnostique avec des lésions tumorales malignes [#1] 
(Tableau 4). 
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Figure 21. Stéatose diffuse. En pondération T1, le foie apparaît homo- 
gène (A). En opposition de phase, il existe une importante baisse de signal 
du foie caractéristique de stéatose (B). 


Hémochromatose 


Les surcharges hépatiques en fer sont fréquentes dans les pays 
occidentaux. 

L'hémochromatose peut être primitive ou secondaire (cir- 
rhose, transfusions itératives...), on parle dans ce cas 
d’hépatosidérose. 

Elle se caractérise par un dépôt de fer au sein des hépatocytes 
(hémochromatose primitive) ou dans les cellules de Kupffer du 
foie mais aussi dans l’ensemble du système réticuloendothélial 
(hémochromatose secondaire). 

L'hémochromatose primitive est génétiquement transmise de 
façon autosomique récessive. Deux mutations ont été retrouvées 
sur le gène de l’hémochromatose : C282Y et H63D. 

La mutation homozygote C282Y correspond à l’hémochro- 
matose génétique clinique ayant la surcharge en fer la plus 
importante. Les autres génotypes ont des surcharges en fer 
nettement moindres, la concentration intrahépatique en fer 
dépassant rarement trois fois la normale. 

Les risques sont la survenue d’une cirrhose et d'un hépato- 
carcinome (le fer étant un facteur carcinogène, le taux d’hépa- 
tocarcinome est 25 fois plus élevé en cas d’hémochromatose 
génétique homozygote que dans la population générale). La 
survenue de ces anomalies est corrélée à l'intensité et à la durée 
de l'excès de fer. 
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Figure 22. 
globale du signal hépatique signant une stéatose (B). Le foie est par ailleurs homogène en pondération T2 (C). Après injection, le foie sain présente un 
rehaussement plus important que le parenchyme stéatosique (D, E, F). 


Tableau 4. 
Stéatose hépatique. 


Phase Opposition de phase 


Nodule de foie sain sur stéatose Iso-intense 


Nodule de stéatose sur foie sain Iso-intense 


Tumeur sur foie stéatosique Hypo-intense 


L’'IRM est la technique d'imagerie la plus adaptée pour 
l'exploration de l’'hémochromatose. 

L'objectif de l’IRM est double, d’une part détecter et quanti- 
fier la surcharge en fer et d'autre part dépister l’hépato- 
carcinome. 

La surcharge en fer raccourcit de façon importante le temps 
de relaxation T2* et dans une moindre mesure le T2. Ce 
raccourcissement des temps de relaxation aboutit à une dimi- 
nution du signal du foie visible uniquement sur les séquences 
en écho de gradient T2 pour les faibles surcharges, puis sur les 
séquences en écho de gradient de T1 ou en écho de spin pour 
les surcharges plus importantes. 

Plusieurs équipes ont mis au point des techniques permettant 
de quantifier la diminution du signal du foie. La plus simple à 
utiliser consiste à faire l’acquisition de plusieurs séquences en 
écho de gradient avec des paramètres TE TR à angle précis, puis 
à mesurer le rapport de signal entre le foie et les muscles 
paravertébraux et enfin à comparer les valeurs du rapport signal 
du foie sur signal des muscles aux résultats obtenus sur une 
série expérimentale ayant servi d'étalonnage grâce à des 
biopsies. Cette technique repose sur le fait que le foie normal a 
toujours un signal supérieur aux muscles et qu'il n’a pas été 
décrit de surcharge en fer des muscles paravertébraux. 

Les études les plus récentes ont montré que l’IRM pouvait 
ainsi donner une appréciation de la charge hépatique en fer 
équivalente à celle fournie par la biopsie [#2-#1, 

L'accès à des serveurs internet (celui de Rennes et plus 
récemment celui de Lille) permet d'estimer rapidement la 
concentration hépatique en fer en cas d'étalonnage de 
l'appareil. 

Une concentration hépatique en fer supérieure à deux fois 
l’âge est fortement évocatrice d’une hémochromatose génétique. 

La distinction entre hémochromatose primitive et hémochro- 
matose secondaire repose sur le signal de la rate. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Hyperintense 
Hypo-intense 
Iso-intense 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Étude dynamique T2 


Iso-intense Iso-intense 


Iso-intense Iso-intense 


Variable Hyperintense 







Signal de la rate 


Conservé Diminué 


Hémochromatose primitive | | Hémochromatose secondaire 
Signal du pancréas 
Conservé 





Figure 23. Éléments en faveur d’une hémochromatose primitive ou 
secondaire. 


Une baisse de signal de la rate (témoin d'une surcharge du 
système réticuloendothélial) est en faveur d’une hépatosidérose 
alors qu’une baisse de signal du pancréas est en faveur de 
l’origine primitive de la surcharge. Cependant, le signal pan- 
créatique est normal dans la plupart des cas d’hémochromatose 
primitive (Fig. 23-25). 


Cirrhose 


Les principales étiologies sont alcooliques (80 %), virales 
(post-hépatitique B et C), toxiques (médicamenteuse), métabo- 
liques (hémochromatose, maladie de Wilson). 

Il est à noter que la surcharge en cuivre de la maladie de 
Wilson ne modifie pas le signal hépatique (le cuivre n'ayant 
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Figure 24. Hémochromatose génétique. Le si- 
gnal du foie est à peu près respecté en T1 (A) alors 
qu'il est franchement abaissé en T2 (B) pour une 
surcharge en fer moindre (de l’ordre de 107 
umol/g de foie sec). 


A, B, C. Hépatosidérose périvasculaire secondaire à une cirrhose. Plus le temps d'écho (TE) est long et plus la séquence sera sensible à une surcharge en fer. 
En voici un exemple où la baisse de signal périvasculaire se majore quand le TE passe de 2,3 ms (A) à 5 ms (B). 


aucune propriété paramagnétique), en dehors d’une stéatose 
fréquemment associée. 

On observe au cours de l’évolution de la cirrhose plusieurs 
types d'anomalies : des remaniements atrophohyper- 
trophiques l#6; 4/1, des troubles hémodynamiques, une fibrose 
hépatique, des nodules de régénération et des voies de dériva- 
tion portocaves. 

Le rôle de l’IRM dans la cirrhose hépatique est essentielle- 
ment limité au dépistage et à la caractérisation d’un nodule au 
sein d’un foie de cirrhose, et à l'étude de la vascularisation 
mésentéricoporte (détection de voies de dérivation portosysté- 
miques, reflet de l’hypertension portale). 


Anomalies hémodynamiques #l 


Elles s'expliquent par une augmentation des résistances dans 
les capillaires sinusoïdes provoquée par les bandes de fibrose. 

Au début de l’évolution, le flux veineux diminue, le flux 
artériel persiste expliquant l'hyperartérialisation. Tardivement, 
on observe un arrêt total du flux dans les capillaires sinusoïdes, 
le flux artériel part alors dans le système porte par l’intermé- 
diaire des anastomoses artérioportales présinusoïdales, expli- 
quant l'inversion du flux porte (Fig. 26). 

En IRM, les anomalies hémodynamiques apparaissent sous la 
forme de plages hypervasculaires aux limites floues, de forme 
géométrique (le plus souvent triangulaire délimitant un seg- 
ment, un lobe...), non retrouvées aux autres temps de l'injection 
et n’entraînant pas d’anomalie de signal sur les séquences 
pondérées T1 et T2 (Fig. 27). 

Exceptionnellement, elles peuvent prendre un aspect arrondi 
trompeur. 


Fibrose hépatique 


C’est une complication classique des maladies chroniques du 
foie au cours de leur évolution. 

Elle est essentiellement composée de collagène. Elle apparaît 
sous la forme de travées hypo-intenses en T1, modérément 
hyperintenses en T2, hypovasculaires avec un rehaussement 
progressif au temps portal, s’accentuant au temps tardif pour 
devenir hyperintenses au reste du parenchyme hépatique 
(Fig. 28). Il s'associe classiquement une rétraction capsulaire en 
regard PS1, 
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Figure 26. Architecture et vascularisation hépatique. 


L'IRM de diffusion est actuellement en cours d'étude pour la 
détection et la quantification de la fibrose hépatique l°21. 


Nodule de régénération 


Il fait partie intégrante du processus de la cirrhose. 

La terminologie des différents nodules hépatiques a fait 
l’objet d’un consensus en 1995 : on distingue trois grands types 
de nodules : le nodule de régénération ou nodule cirrhotique, le 
nodule dysplasique et le nodule hépatocarcinomateux [5% $41, 

Le nodule de régénération ne présente pas d’anomalie 
cellulaire à l’inverse du nodule dysplasique qui est caractérisé 
par la présence d’atypies cellulaires. 

Il existe dans tous les cas un continuum lésionnel entre ces 
trois types de nodules ls. 


Le nodule de régénération mesure en général moins de 
S mm, il apparaît classiquement hypo-intense en T1 et T2 (du 
fait de la sidérose) et est hypovasculaire (Fig. 29). 
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L'évolution naturelle du nodule de régénération se fait vers le 
nodule dysplasique (taille variant de 5 à 20 mm), qui présente 
un hypersignal en T1 mais reste hypo-intense en T2 et 
hypovasculaire. 

Un signe suggestif de transformation maligne est l'apparition 
d’un hypersignal T2 et/ou d’un rehaussement au temps artériel. 

Dans la pratique quotidienne, il est impossible de distinguer 
un nodule dysplasique d’un hépatocarcinome de petite taille 
quand la lésion fait moins de 2 cm. 

Pour les nodules compris entre 1 et 2 cm, de nombreux 
centres proposent une surveillance rapprochée à 4 mois puis 
tous les 6 mois, en considérant que le temps de doublement 
moyen en volume de l’hépatocarcinome est de 4 mois l°6-5°1, 
Une augmentation objective du diamètre de la lésion permet de 
poser le diagnostic d'hépatocarcinome. 
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Figure 27. Anomalie hémodynamique. Parenchymographie hépatique hétérogène au temps artériel 
avec présence de plages hypervasculaires (A). Ces anomalies ne sont pas retrouvées au temps tardif (B) 
et n’entraînent pas d'anomalie de signal en T1 (C) ou T2 (D). 


Figure 28. Plage de fibrose hépatique chez un 
patient cirrhotique. Présence d’une zone hypo- 
intense en T1 (A) et hyperintense en T2 (B). Re- 
haussement discret au temps artériel (C), se majo- 
rant à la phase portale (D) et surtout tardive (E). 


Pathologies hémodynamiques du foie 


Syndrome de Budd-Chiari 


Le syndrome de Budd-Chiari se définit par l’obstruction des 
veines sus-hépatiques principales. 

Cette atteinte peut être primitive (maladie de Budd-Chiari) ou 
secondaire (troubles de l’hémostase : syndrome myéloproliféra- 
tif, syndrome des antiphospholipides, extension endovasculaire 
d’une tumeur, anomalie congénitale de la veine cave inférieure 
à type de diaphragme). 

L'obstruction d’une seule veine ne suffit pas à elle seule à 
entraîner un retentissement. L'obstruction ne devient sympto- 
matique que si au moins deux des trois veines principales sont 
atteintes. 
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Figure 30. Syndrome de Budd-Chiari. Aspect hétérogène du parenchyme hépatique. Plage en périphérie des segments VII et VIII, hypo-intense en T1 (A). 


Après injection de gadolinium, défaut de rehaussement de cette plage aux différents temps (B, C, D), témoignant d'une zone d'ischémie. Non-visualisation des 


veines sus-hépatiques sur les séquences de flux T1 (E) et T2 (F). 


L'obstruction entraîne une congestion du foie d'amont et une 
dilatation des veines hépatiques accessoires (lobe caudé et 
potentiellement veine drainant le segment VI), à l'origine d’une 
hypertrophie des segments épargnés. Ceci explique l’importante 
hypertrophie du lobe caudé classiquement observée dans les 
syndromes de Budd-Chiari. 

En cas d’obstruction aiguë, la symptomatologie associe des 
douleurs abdominales, une ascite et des signes d'insuffisance 
hépatocellulaire. 

Si l'installation se fait de façon subaiguë ou chronique, dans 
le cas où l’obstruction des veines sus-hépatiques n'est pas 
simultanée, elle sera peu ou pas symptomatique. 

L'explication repose sur la constitution d’une circulation 
collatérale intrahépatique inter-sus-hépatiques. 

Le principal intérêt de l’IRM dans cette pathologie est de 
permettre une étude vasculaire adéquate grâce aux séquences de 
flux centrées sur les veines sus-hépatiques, notamment dans les 
cas difficiles où la TDM est mise en défaut. 

L'IRM montre deux types d'anomalies, des anomalies paren- 
chymateuses et vasculaires. 

Les anomalies parenchymateuses regroupent des remanie- 
ments atrophohypertrophiques avec une atrophie homolatérale 
aux veines obstruées et une hypertrophie compensatrice des 
segments épargnés, des anomalies de signal liées à la congestion 
puis à la fibrose des segments obstrués (hypo-intensité en T1 et 
hyperintensité en T2), une parenchymographie extrêmement 
hétérogène après injection de contraste et des nodules de 
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régénération hypervasculaires souvent multiples (qui survien- 
nent à la phase chronique). Ces nodules ne doivent pas être 
confondus avec des tumeurs hypervasculaires rarissimes en cas 
de syndrome de Budd-Chiari 160-621, 

Les anomalies vasculaires reposent sur l’absence de visualisa- 
tion d'au moins deux des trois veines sus-hépatiques, associée 
plus ou moins à la constitution d’une circulation collatérale 
entre différents territoires sus-hépatiques en cas d'installation 
chronique (Fig. 30). 

Il est utile, outre l'étude dynamique, de réaliser des séquences 
de flux dans le plan axial après injection de produit de 
contraste. 
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génétique autosomique dominante. 

L'atteinte hépatique est fréquente, mais le plus souvent 
asymptomatique. 

Elle se caractérise par des shunts entre le système artériel et 
le système veineux portal ou sus-hépatique. 

Elle peut être responsable d'insuffisance cardiaque hyperkiné- 
tique par le biais de fistules artério-sus-hépatiques et d’hyper- 
tension portale par les fistules artérioportales. 

En imagerie, on met en évidence une parenchymographie 
hépatique extrêmement hétérogène à la phase artérielle asso- 
ciant des nodules hypervasculaires et des troubles de perfusion, 
alors que le foie apparaît homogène au temps portal. 
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Une o Sication précoce, dès le temps artériel, des veines 
sus-hénâMques principales souvent dilatées, témoigne d’une 
fistuex rtério-sus-hépatique. 

s le cadre de fistules artérioportales, on observe au temps 


rie une parenchymographie portale précoce possiblement 
ss 


\ 


ociée à une opacification également précoce d’une branche 
portale intrahépatique (ce signe étant moins fréquent). 


H Conclusion 


Les deux principales applications de l’'IRM sont la caractérisa- 
tion des nodules hépatiques de nature indéterminée et l'étude 
des foies de surcharge. 

Pour être efficace la technique d’IRM doit être excellente, 
comportant obligatoirement les séquences suivantes : 

e T1 phase et opposition de phase ; 

e T2 tissulaire (dépistage) et « liquidien » (caractérisation) ; 

+ étude dynamique après injection (sans suppression du signal 
de la graisse) ; 

e série tardive. 
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Traitements radiologiques des tumeurs 
hépatiques 


O. Seror 


Les traitements radiologiques des tumeurs hépatiques se subdivisent en deux grands types : les méthodes 
de destruction locale, consistant à délivrer in situ des agents chimiques ou physiques, et les méthodes 
endoartérielles locorégionales, consistant en l'injection plus ou moins sélective d'agents 
chimiothérapiques, voire radioactifs et/ou de particules embolisantes. Les tumeurs malignes primitives, 
dominées par le carcinome hépatocellulaire développé sur cirrhose, ou les métastases, pour l'essentiel 
d'origine colorectale, sont les indications principales de ces traitements. Comparées aux autres 
traitements anticancéreux classiques tels que la chirurgie, les chimiothérapies systémiques et la 
radiothérapie externe, les méthodes radiologiques sont généralement mieux tolérées et ont un coût 
efrectif plus faible. Les techniques de destruction locale qui s'adressent aux formes localisées de taille 
modérée (inférieure à 3 cm) ont pour objectif une éradication tumorale complète. Elles constituent, à ce 
titre, une véritable alternative curative à la chirurgie de résection. Les techniques endoartérielles, qui ont 
un effet antitumoral certain, ne permettent cependant d'obtenir une réponse complète que dans un 
nombre limité de cas. L'objectif de ces traitements est par conséquent la régression ou au moins la 
stabilisation de la masse tumorale des patients ne pouvant bénéficier d’un traitement local radical 
chirurgical ou radiologique en raison d’une extension intrahépatique trop étendue. Il existe un effet 
synergique entre les différents traitements radiologiques. Leur association permet donc, dans certains cas, 
d'obtenir une réponse complète ou une régression majeure de volumineuses tumeurs. Ces méthodes 
peuvent être enfin utilisées en association à la chirurgie pour obtenir un donwstaging de tumeurs jugées 
initialement inopérables, pour compléter une résection en cas de lésions multiples ou encore pour le 
traitement d'attente de greffe quand une transplantation hépatique est envisagée. À court et à moyen 
terme, les indications des traitements radiologiques des tumeurs hépatiques vont connaître encore de 
profondes modifications du fait des avancés conjointes réalisées dans les domaines des technologies de 
destruction tissulaire, de l'imagerie et de la biologie cellulaire. 


© 2009 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 
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HE Introduction 


Les traitements radiologiques des tumeurs hépatiques se sont 
considérablement développés ces vingt dernières années. Ils 
concernent principalement deux types de tumeurs : le carci- 
nome hépatocellulaire (CHC) développé sur une hépatopathie 
chronique (souvent parvenue au stade de cirrhose) et les 
métastases hépatiques, en particulier d’origine colorectale. On 
18 distingue, d’une part, les traitements percutanés détruisant les 


Traitements du carcinome hépatocellulaire 
Traitements des métastases 

Traitements des cholangiocarcinomes 
Traitements des tumeurs hépatiques bénignes 
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18 tumeurs par application locale directe d’un agent thérapeutique 
22 et, d'autre part, les traitements locorégionaux administrés par 
23 voie artérielle hépatique. L’alcoolisation, la radiofréquence et la 
24 chimioembolisation intra-artérielle sont de loin les modalités 
24 actuellement les plus utilisées. 
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Ces traitements, de nature très différente, ont en commun 
d'être généralement mieux tolérés et sont d’un coût plus faible 
que leurs alternatives chirurgicales. Comme toujours en cas de 
tumeur du foie, leurs indications thérapeutiques dépendent non 
seulement de la nature et de l'extension de la tumeur, mais 
aussi de la fonction hépatique et de l’état général des patients. 
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Principes généraux 
Rationnel et objectif 


On entend par traitement percutané des tumeurs hépatiques 
toute méthode de destruction tumorale consistant en une 
application directe in situ d’un agent thérapeutique. Classique- 
ment, ces traitements ont pour objectif l'éradication complète 
des lésions tumorales hépatiques. Ils font, à ce titre, partie, avec 
le traitement chirurgical, des thérapeutiques locales dites 
« curatrices ». Ils s'adressent en premier lieu à des patients 
asymptomatiques dont la maladie tumorale est d'extension 
encore limitée et strictement localisée au foie. Initialement, ces 
traitements ne comprenaient que des techniques de destruction 
chimique par injection intratumorale directe de solutions 
fortement concentrées en substances nécrosantes telles que 
l'acide acétique (acétisation) et surtout l’alcool (alcoolisation). 
Plus récemment sont apparues les techniques dites « physiques » 
au premier rang desquelles on trouve la destruction par 
radiofréquence. Bien que foncièrement différentes par leur 
principe, ces techniques partagent, outre la nécessité d’une 
ponction tumorale percutanée guidée par l'imagerie, quatre 
caractéristiques essentielles : elles sont généralement bien 
tolérées, elles peuvent être facilement répétées en cas de 
récidive, leur coût est relativement modéré et leur principal 
facteur limitant reste la taille des tumeurs à traiter. 


Évaluation de l'extension de la maladie 


Cette évaluation repose essentiellement sur l'imagerie en 
coupe (tomodensitométrie [TDM] ou imagerie par résonance 
magnétique [IRM]). Dans le cadre du carcinome hépatocellulaire 
(CHC), le bilan d'extension comprend au minimum une 
imagerie du foie par TDM ou IRM triphasique après injection de 
produit de contraste non spécifique, un échodoppler du foie et 
une radiographie pulmonaire. Un dosage de l’alphafætoprotéine 
est systématique. Ce bilan initial a pour objectif de préciser la 
taille, le nombre, l'extension extrahépatique, la localisation et la 
forme des tumeurs. Il permet aussi, en utilisant les critères de 
l’European Association for the Study of the Liver (EASL) définis 
à la conférence de Barcelone et récemment modifiés par 
l'American Association for the Study of Liver Diseases 
(AASLD) !1, d'établir un diagnostic non invasif de CHC dès lors 
que le diagnostic de cirrhose est lui-même établi. 

Le bilan préthérapeutique des métastases hépatiques a les 
mêmes objectifs, mais, dans ce contexte, il est indispensable 
d'étendre les explorations au thorax et au pelvis car le risque de 
localisation extrahépatique est beaucoup plus élevé. En pratique, 
ce bilan comprend au minimum une TDM thoraco-abdomino- 
pelvienne. Il peut aussi être utilement complété par une 
tomographie par émission de positons (TEP) au fluorodésoxy- 
glucose 18 (FDG18). Le dosage des marqueurs tumoraux appro- 
priés fait aussi partie du bilan initial. 


Preuve histologique 


Le risque de complication sévère des traitements percutanés 
n’est pas nul, leur indication est donc subordonnée à un 
diagnostic de certitude ou de quasi-certitude. En pratique, que 
ce soit dans un contexte de maladie tumorale hépatique 
primitive ou secondaire, l'imagerie associée au bilan clinicobio- 
logique HT est souvent suffisamment évocatrice pour retenir le 
diagnostic sans avoir à recourir à la biopsie. Dans le cas 
contraire, en dépit des risques de complications propres (essai- 
mage du trajet de ponction, hémorragie, particulièrement dans 
le cas du CHOC), il demeure nécessaire d'obtenir une preuve 
histologique, notamment pour les patients dont le traitement 
ne se limite pas au seul traitement percutané (chimiothérapie 
adjuvante, indication de transplantation hépatique secondaire, 
etc.). 
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Anesthésie 


Il est communément admis que les traitements percutanés 
peuvent être réalisés sous anesthésie locale et neuroleptanalgé- 
sie. En pratique, ce type d’anesthésie s'avère souvent insuffisant, 
notamment lorsque les lésions sont proches de la capsule ou 
multiples. Dans ces circonstances, le recours à une anesthésie 
générale se justifie, car la très faible surmorbidité qu’elle 
engendre est largement compensée par le confort qu’elle 
procure au patient et à l'opérateur. 


Guidage des procédures 


Toutes les modalités d'imagerie en coupe (échographie, TDM, 
IRM) peuvent être utilisées pour le guidage des ponctions dont 
les trajets sont inter- ou sous-costaux et très rarement transtho- 
raciques, sans ou avec décollement pleural préalable. Le choix 
de l'imagerie de guidage dépend bien sûr de ses caractéristiques 
techniques, mais aussi de son coût et de son accessibilité ainsi 
que de l'expérience de l’opérateur. En pratique, l'échographie est 
de loin la plus utilisée. Économiquement avantageuse, elle est 
aussi dotée d’une excellente résolution temporelle et d’un fort 
contraste tissulaire naturel, accentué au besoin par l'injection 
des produits de contraste ultrasonores de deuxième génération. 
Au cours du traitement, la diffusion ou l'effet local des agents 
thérapeutiques utilisés rehaussent fortement l'échogénicité des 
zones traitées. Les limites de ces aires hyperéchogènes, qui 
correspondent approximativement aux zones de nécrose indui- 
tes, peuvent être utilisées par l’opérateur pour ajuster le 
positionnement des applicateurs durant la procédure (Fig. 1). 
Cependant, l’extension de la zone d’hyperéchogénicité, qui 
persiste pendant plusieurs minutes, finit par masquer plus ou 
moins complètement les cibles tumorales. Avec un monitorage 
échographique, il est donc impératif de toujours traiter en 
priorité les zones tumorales les plus postérieures au faisceau 
ultrasonore avant qu'elles ne deviennent inaccessibles, faute de 
visibilité. La TDM est le plus souvent utilisée lorsqu'une 
ponction échoguidée s'avère techniquement impossible. Quant 
à l'IRM, même si elle est dotée d’un excellent contraste tissulaire 
naturel, ses coûts de fonctionnement élevés et son accessibilité 
réduite en font une méthode de guidage encore très marginale. 


Évaluation de l'efficacité thérapeutique 


Les résultats du traitement sont évalués par un examen TDM 
ou IRM comprenant une étude dynamique au temps artériel de 
l'injection de produit de contraste. Les critères d'évaluation 
morphométrique classiques tels que les critères RECIST (Response 
Evaluation Criteria in Solid Tumors) ou de l'Organisation mon- 
diale de la santé (OMS) (Tableau 1) ne sont pas adaptés à ce 
type de traitement. En effet, dans les premières semaines qui 
suivent la procédure, la lésion séquellaire, qui siège en lieu et 
place de la tumeur traitée, est souvent de dimension équiva- 
lente, voire supérieure. De fait, en cas de destruction tumorale 
complète, ce n’est qu'après plusieurs mois qu'il devient possible 
d'objectiver une éventuelle rétraction de la zone d’ablation. 
L'évaluation précoce de l'efficacité de ces traitements repose par 
conséquent sur la mise en évidence par l'imagerie d’une 
dévascularisation des tumeurs traitées et, accessoirement, sur la 
normalisation des marqueurs tumoraux quand ceux-ci étaient 
initialement élevés (Fig. 2). 

En raison des phénomènes inflammatoires locaux surve- 
nant au décours des procédures, ce contrôle par l'imagerie ne 
devient fiable qu’au minimum 2 semaines après le geste 
thérapeutique ll. L’imagerie fonctionnelle pourrait jouer à 
terme un rôle important dans l'évaluation post-thérapeutique 
des traitements percutanés. En cas de persistance de tumeur 
viable, des séances supplémentaires peuvent être réalisées tant 
qu’une destruction complète reste un objectif réaliste. La 
surveillance ultérieure vise à détecter précocement par IRM ou 
TDM les récidives intrahépatiques, qu’elles soient locales (au 
contact de la zone d’ablation) ou à distance (non contiguë à 
la zone d’ablation). En cas de rechute (locale ou à distance), 
la reprise des traitements percutanés peut être proposée si 
l'extension de(s) récidive(s) et les conditions générales du 
patient satisfont encore aux critères d'indication. En cas de 
métastase, notamment d’origine colorectale, la surveillance 
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Figure 1. Monitoring échographique des procédures d’ablation percu- 
tanée. Coupes échographiques axiale (A) et longitudinale (B) d'une 
tumeur du segment VI avant traitement percutané. Pendant le traitement 
(radiofréquence), la tumeur devient progressivement hyperéchogène 
aussi bien en vue axiale (C) qu'en vue longitudinale (D). En fin de 
procédure, l'opérateur doit s'assurer que la plage d’hyperéchogénicité 
couvre et déborde l’ensemble de la lésion dans tous les plans de l’espace. 
Le traitement est alors considéré comme complet bien qu'il n'existe pas 
de correspondance stricte entre les limites de la plage d’hyperéchogéni- 
cité et la zone de nécrose telle qu'elle est objectivée généralement 2 à 
4 semaines après le traitement en TDM ou en IRM avec injection de 
produit de contraste (voir aussi Figure 2). 


inclut obligatoirement une exploration par TDM de l'étage 
thoracique à la recherche d’une dissémination extrahépatique. 


Précautions 


Prévention des saignements. Ces traitements qui nécessitent 
une ou plusieurs ponction(s) hépatique(s) percutanée(s) expo- 
sent aux risques de complications hémorragiques. 

On considère généralement que le geste ne doit pas être 
réalisé en cas de: 

e thrombopénie inférieure à 50 000/m1l ; 

e taux de prothrombine (TP) inférieur à 50 % ; 

e temps de céphaline activée (TCA) supérieur à 10 points du 
témoin ; 


Tableau 1. 
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Figure 2. Contrôle post-thérapeutique des traitements percutanés par 
TDM. Avant traitement, la lésion, un carcinome hépatocellulaire (CHC) du 
segment V, apparaît hypervasculaire en TDM au temps artériel de l’injec- 
tion de produit de contraste (A). Quatre semaines après la procédure (B), 
la disparition complète de toute prise de contraste tumorale s'étendant 
au-delà des limites du nodule initialement traité signe un traitement 
complet. À noter que la zone dévascularisée correspondant au tissu 
nécrosé par le traitement est plus volumineuse que la tumeur traitée. Dans 
ces conditions, on comprend que les critères RECIST ou de l'Organisation 
mondiale de la santé (OMS) pour évaluer la réponse thérapeutique ne 
sont donc pas adaptés aux traitements percutanés (du moins pour l’éva- 
luation précoce < 3 mois). 


e temps de saignement > 10 secondes. 

Certains facteurs locorégionaux sont aussi réputés pour 
augmenter le risque de saignement. Il s’agit : 

+ des localisations tumorales sous-capsulaires nécessitant, si 
possible, un trajet de ponction interposant du parenchyme 
hépatique non tumoral entre la capsulaire hépatique et la 
tumeur ; 

+ de la présence d’une ascite abondante. Son assèchement doit 
être tenté avant la réalisation du traitement. En cas d’épan- 
chement intrapéritonéal résiduel minime, on choisit si 
possible un point de pénétration capsulaire dans une zone où 
le foie reste accolé à la paroi abdominale. 

Prévention des complications infectieuses. L’abord percu- 
tané, les ponctions accidentelles du tube digestif et la colonisa- 
tion microbienne des zones d’ablation par translocation 
bactérienne digestive sont autant de facteurs de risque de 
complication infectieuse des traitements percutanés. Ces gestes 


Évaluation de la réponse des tumeurs solides aux traitements selon les critères RECIST (Response Evaluation Criteria in Solid Tumors) et de l'Organisation 


mondiale de la santé (OMS). 


Meilleure réponse 
de chaque tumeur 


Réponse tumorale complète Disparition confirmée à 4 semaines 


RECIST : Modifications de la somme des plus grands diamètres OMS : Modifications de la somme des produits des deux 


plus grands diamètres orthogonaux de chaque tumeur 


Disparition confirmée à 4 semaines 


Réponse tumorale partielle  Diminution > 50 % confirmée à 4 semaines Diminution > 30 % confirmée à 4 semaines 


Stabilité tumorale Diminution < 50 % ou progression < 25 % Diminution < 30 % ou progression < 20 % 


Progression tumorale Progression > 25 % sans réponse complète, partielle 


ou stabilisation constatées antérieurement 


Progression > 20 % sans réponse complète, partielle 
ou stabilisation constatées antérieurement 
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Figure 3. Dommages collatéraux : lésion de contiguïté du tube digestif. 
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A. TDM axiale au temps artériel de l'injection de produit de contraste montrant un carcinome hépatocellulaire (CHC) de la pointe du foie droit situé à moins 


de 1 cm de la paroi colique. 


B. TDM au temps portal de l'injection réalisée 8 jours après la procédure devant l'apparition d’une fièvre et de douleurs du flanc droit. La coupe passe juste en 
dessous de la zone d’ablation et objective un trajet fistuleux reliant la zone d’ablation (dont le contenu est hydrogazeux) à l'angle colique droit. 
C. TDMinjectée 2 semaines après le drainage percutané de la zone d’ablation et antibiothérapie générale : la fistule est à présent refermée et la zone d’ablation 


apparaît asséchée. 


doivent par conséquent être réalisés dans des conditions 

d’asepsie ad hoc. L'utilisation systématique d’une antibiopro- 

phylaxie à large spectre n'apparaît pas pour autant justifiée car 

il n'existe à ce jour aucune preuve formelle en faveur de son 

efficacité. Elle est cependant préconisée dans certaines situations 

exposant à un risque de complication infectieuse : 

+ patients aux antécédents d'intervention biliaire comme les 
anastomoses biliodigestives, la cholangiopancréatographie 
rétrograde endoscopique (CPRE) ou porteurs de prothèses 
biliaires ; 

+ patients diabétiques ; 

+ patients porteurs de prothèses cardiovasculaires nécessitant 
une antibioprophylaxie ; 

+ patients ayant une cirrhose sévère. 

Prévention des lésions collatérales. Il s’agit de l’une des 
principales causes de complication des traitements percutanés. 
La gravité des risques encourus varie en fonction des structures 
anatomiques exposées (tube digestif : estomac/duodénum/grêle/ 
côlon ; voies biliaires de gros calibre ; vésicule biliaire, axes 
vasculaires : veines portes/veines sus-hépatiques/artères hépati- 
ques ; diaphragme et cul-de-sac pleuraux), et de la technique 
utilisée. En soi, la proximité d’une de ces structures ne constitue 
pas une contre-indication absolue aux traitements d'autant que 
certaines parades existent (cf. paragraphe « Précautions » 
consacré spécifiquement à chaque technique percutanée). 
L'imagerie préthérapeutique (TDM et ou IRM complétée si 
besoin par une exploration bili-IRM et par une échographie 
ciblée) joue un rôle déterminant dans l'estimation du risque de 
lésion collatérale et par conséquent dans la décision de traiter 
en associant éventuellement une technique préventive d’hydro- 
dissection percutanée (Fig. 3). 

Surveillance périthérapeutique. Dans 30 % à 55 % des cas, 
les patients présentent, au décours des procédures, un syndrome 
dit de « postablation ». Ce syndrome comprend une fébricule < 
38 °C, des douleurs modérées, et une sensation de malaise. Ces 
symptômes cèdent généralement dans les 72 heures et répon- 
dent parfaitement au paracétamol ou aux traitements anti- 
inflammatoires non stéroïdiens. On observe une petite cytolyse 
hépatique transitoire (augmentation des aspartates aminos- 
transférase [ASAT] et des alanines aminostransférase [ALAT] 
inférieurs à 2N) sans ictère. Toute accentuation de ces symptô- 
mes (température supérieure à 39 °C, douleur non contrôlée par 
les antalgiques mineurs) et/ou leur prolongation dans le temps 
ou l'apparition d’autres manifestations telles qu’un ictère ou 
une dyspnée doit faire rechercher de principe une complication. 


Traitements chimiques 
Alcoolisation 


Principe et technique. L'injection intratumorale directe 
d’éthanol concentré à plus de 90 % provoque une nécrose 
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tissulaire par déshydratation cellulaire, dénaturation des 
protéines et thrombose de la microcirculation tumorale 1. 

L'injection de l'alcool se fait via une aiguille fine. Typique- 
ment, pour une tumeur de moins de 3 cm de diamètre, le 
schéma thérapeutique comprend de quatre à huit séances 
d'injection de 5 à 10 ml d’éthanol réalisées avec une périodicité 
de 1 à 2 semaines (le volume total d'alcool à injecter correspond 
approximativement au volume de la tumeur qui est assimilée à 
une sphère de rayon R : 4/37R°). Le fractionnement des volumes 
injectés (en règle pas plus de 10 ml par session) permet de 
réaliser le geste sous anesthésie locale au besoin complété d’une 
légère neuroleptanalgésie. En fait, le nombre de sessions 
réalisées et la quantité d'alcool injectée sont extrêmement 
variables et dépendent aussi de la diffusion intratumorale de 
l’éthanol, souvent contrariée par l'existence de cloisons fibreu- 
ses, et de la compliance du patient. 

Certaines variantes techniques ont été introduites pour traiter 
des tumeurs plus volumineuses (diamètre supérieur à 3 cm). Les 
procédures dites « one shot » consistent à injecter en une séance 
sous anesthésie générale d'importants volumes d'alcool (environ 
60 ml en moyenne). Elles se sont avérées efficaces pour détruire 
des CHC mesurant jusqu'à 8 cm de diamètre ll. L’alcoolisation 
par voie intra-artérielle après ponctions percutanées des artères 
nourricières permet de nécroser des CHC infiltrants s’accompa- 
gnant d’envahissements portaux segmentaires SI. 

Matériel. Le matériel nécessaire à la réalisation d’une alcoo- 
lisation est extrêmement simple. Il comprend : 

+ des aiguilles mono- ou multitrous de 22 à 18 G (au moins 

1 mm); 

e de l’éthanol stérile concentré à au moins 90 % (environ 

10 ml par flacon). 

Précautions particulières. Il existe peu de recommandations 
spécifiquement liées à l’utilisation de l’alcoo!l. La principale 
concerne les risques d’occlusion vasculaire, notamment des axes 
veineux à flux lent comme dans les vaisseaux portes en cas 
d'hypertension portale. L'alcool est en effet un puissant agent 
thrombogèêne. 

La proximité des structures anatomiques telles que le tube 
digestif, les voies biliaires, la vésicule ou le diaphragme ne pose 
que très rarement de problème, les lésions collatérales ne 
survenant qu’en cas de ponction et d’injections directes 
d'alcool. Enfin, il a été mentionné quelques accidents cardio- 
vasculaires graves survenant au décours d’alcoolisations réalisées 
chez des patients cirrhotiques avec hypertension artérielle 
pulmonaire. 

Complications. Dans une étude rétrospective multicentrique 
de 1 066 patients traités par alcoolisation conventionnelle, di 
Stasi et al. rapportent une morbidité de 3,2 % et une mortalité 
de 0,09 % 161, Les complications sévères les plus couramment 
rencontrées sont des hémorragies (0,8 %), des ensemencements 
des trajets de ponction (0,7 %) et des épanchements pleuraux 
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(0,4 %). L Yèchniques modifiées réservées au traitement des 

grosses eurs sont beaucoup moins bien tolérées. Dans une 

Ets 12 patients traités par alcoolisation « one shot », la 

moni ité était de 15,1 % et la mortalité de 4,4 % ll. Chez 

JSÿatients traités par alcoolisation intra-artérielle, 11,1 % de 
orbidité et 5,5 % de mortalité ont été observés SI. 

Résultats. Il s’agit du traitement percutané le plus ancien et, 
à ce titre, de l’un des mieux évalués. Ainsi, les limitations 
principales de l’alcoolisation sont désormais bien connues. En 
premier lieu, la nécessité de pratiquer plusieurs sessions est 
souvent mal acceptée par les patients. En second lieu, la 
diffusion de l’éthanol dans la tumeur est peu prévisible. Elle est 
notamment contrariée par la présence de septa fibreux intratu- 
moraux au contact desquels des îlots de tumeur peuvent 
échapper au traitement. 

En dépit de ces limitations, l’efficacité antitumorale de 
l’alcoolisation pour le traitement du CHC est incontestable. Elle 
permet en effet d'obtenir entre 70 % et 90 % de nécroses 
complètes des tumeurs inférieures à 3 cm de diamètre [#l. En 
revanche, l’impossibilité d'obtenir une marge de sécurité 
d'épaisseur suffisante rend compte des taux de récidives locales 
élevés allant jusqu'à 30 % l#l. Dans des études non randomisées, 
des survies à 5 ans comprises entre 40 % et 50 % comparables 
à celles observées après résection ont été rapportées chez des 
patients cirrhotiques après alcoolisation de petits CHC fl. 

Pour le traitement des métastases, quelle que soit l’origine de 
celles-ci, les résultats de l’alcoolisation comme d'ailleurs ceux de 
toutes les autres méthodes chimiques sont décevants. Dans cette 
indication, les techniques chimiques sont aujourd’hui largement 
supplantées par les traitements physiques et en particulier par 
la radiofréquence. 


Acétisation 


Principe et technique. Comme l’éthanol, l'injection intratu- 
morale d’acide acétique concentré à 50 % provoque une nécrose 
tissulaire immédiate. Son action cytotoxique est potentialisée 
par sa capacité à dissoudre les graisses et à fragmenter les fibres 
de collagène. Expérimentalement, le pouvoir de destruction des 
cellules tumorales enchâssées dans des septa fibreux de l'acide 
acétique est supérieur à celui de l’alcoo! l1. 

Résultats. Pour le traitement des petits CHC, l'efficacité de 
l’acétisation s’est avérée supérieure ou au moins équivalente à 
l’alcoolisation en termes de tolérance, de contrôle tumoral local 
et de survie ll. Comme pour l’alcoolisation, l'incidence très 
élevée des récidives locales concernant jusqu'à 31 % des patients 
traités constitue la principale limitation de l’acétisation l°1. 


Autres traitements chimiques 


De façon plus anecdotique, certains auteurs ont utilisé 
l'injection intratumorale de sérum salé chaud pour traiter de 
petits CHC [101, Ces petites séries ne semblent pas montrer 
d'avantage particulier en termes d'efficacité comparé aux 
méthodes chimiques plus classiques que sont l’alcoolisation et 
l’acétisation. 

Enfin, signalons que des injections intratumorales d'agents 
antimitotiques ont été testées sans grand succès dans le traite- 
ment de certaines tumeurs hépatiques malignes H11, 


Traitements physiques 


Radiofréquence 


Principe et technique. La radiofréquence est une technique 
de destruction tissulaire par hyperthermie utilisant comme 
source énergétique un courant électromagnétique alternatif de 
380 à 500 kHz. L'énergie est délivrée in situ via une ou plusieurs 
électrode(s) intratumorale(s) alimentée(s) par un générateur de 
60 à 250 W. La résistance ohmique tissulaire étant naturelle- 
ment élevée, l'agitation ionique induite par le courant est à 
l’origine d’un échauffement. L'élévation locale de la tempéra- 
ture est proportionnelle à la densité du champ électromagnéti- 
que autour des sources qui est lui-même inversement 
proportionnel au carré de la distance à l’électrode et à la surface 
de l’électrode. Lorsqu'un tissu est exposé à une température 
comprise entre 55 et 60 °C, on observe des lésions irréversibles 
de l’acide désoxyribonucléique (ADN). Entre 60 et 100 °C 
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Figure 4. Électrocautérisation radiofréquence du trajet de ponction par 
retrait « chaud » de l'électrode. En fin de procédure de radiofréquence, le 
retrait « chaud » de l’électrode (à puissance modérée après désactivation 
des systèmes de diffusion thermique, ex. : refroidissement, perfusion, etc.) 
permet d'obtenir une électrocautérisation de l'ensemble du trajet intra- 
hépatique de la ponction. L'intérêt de ce geste est de réduire les risques 
d'hémorragie et d’essaimage tumoral. 


apparaît une nécrose de coagulation immédiate. Au-delà de 
100 °C, on observe une vaporisation et une carbonisation 
tissulaire. Ces phénomènes doivent, autant que possible, être 
évités car les gaz et les tissus carbonisés sont de puissants 
isolants électriques et thermiques. 

En mode monopolaire, le circuit est fermé avec une plaque de 
dispersion cutanée connectée au générateur. L'électrode intratu- 
morale ayant une surface active très nettement inférieure à celle 
de l’électrode cutanée, ce n’est seulement qu’à son voisinage 
qu’apparaît un échauffement tissulaire significatif. Il est de type 
centrifuge et décroît rapidement en intensité avec le carré de la 
distance à l’électrode. Par conséquent, en mode monopolaire, 
l'implantation d’électrode intratumorale est nécessairement 
centrée sur la zone que l'on souhaite détruire. En mode bipo- 
laire, la plaque de dispersion est remplacée par une seconde 
électrode. En dessous d’une distance maximale dépendant des 
paramètres électriques du système et des tissus, le champ 
électrique créé est de densité élevée et relativement homogène 
dans toute la zone séparant les deux électrodes. Avec ce mode 
opératoire, les zones de destruction souhaitées doivent être 
encadrées par les deux électrodes. 

Que ce soit en mode mono- ou bipolaire, l'objectif est 
d'obtenir un volume de destruction tissulaire englobant la 
totalité de la tumeur et une marge de sécurité d’une épaisseur 
minimale de 5 mm. En cas de grosse tumeur (supérieure ou 
égale à 3 cm) il est souvent nécessaire, notamment en techni- 
que monopolaire, de recourir à la technique des ablations 
multiples et chevauchées l121, Cette technique est en pratique 
très difficile à maîtriser. Elle conduit par conséquent très 
souvent à des traitements incomplets ou à des récidives locales 
précoces. De fait, il est hautement souhaitable de toujours 
choisir l’électrode ou le jeu d’électrodes (système multipolaire) 
le plus à même d'obtenir un volume de nécrose maximal en un 
nombre minimal d'applications. Selon les dispositifs utilisés, 
pour le traitement d’un volume donné, le temps d'exposition 
varie de quelques minutes à plusieurs dizaines de minutes. À 
chaque retrait d’aiguille, il est recommandé de cautériser les 
trajets de ponction avec l'électrode afin, d’une part, de limiter 
les risques hémorragiques et, d'autre part, de détruire les 
éventuelles cellules tumorales libérées dans le chenal de 
ponction (Fig. 4). 

Matériel. Le matériel comprend un générateur, des électrodes 
dont les diamètres varient selon les modèles de 17 G à 14 G et 
des plaques de dispersion pour les systèmes monopolaires. 

Les électrodes sont à usage unique et répondent à des normes 


spécifiques à chaque fournisseur. On distingue quatre grands 


types. 
Électrodes linéaires à refroidissement interne. D'un diamètre de 


14 G à 17 G, ces électrodes sont refroidies par de l’eau circulant 
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en perm Nice dans un double chenal interne. Ce refroidisse- 
ment, eN\ prévenant le phénomène de carbonisation tissulaire, 
aug te la capacité volumique de destruction. En mode 


ctrodes est conducteur (Cool-Tip®, Covidien®). En mode 
ipolaire, la zone active des électrodes est constituée de deux 
segments séparés par un isolant (ProSurge®, Celon®). Ces 
électrodes (mono- ou bipolaires) génèrent des lésions thermi- 
ques de forme ellipsoïdale dont le grand axe correspond 
approximativement à la longueur de leurs segments actifs. 
L'implantation simultanée de plusieurs électrodes permet 
d'augmenter significativement le diamètre transversal (petit axe) 
de la zone de nécrose induite. En mode monopolaire, deux 
options existent : l’activation simultanée de trois électrodes 
solidarisées en conformation triangulaire (Covidien®) ou 
l'activation séquentielle de trois électrodes indépendantes 
(Covidien®). En technique multipolaire, plusieurs électrodes 
(coaxiales bipolaires) indépendantes (jusqu’à six) sont activées 
deux à deux par sélection séquentielle de toutes les combinai- 
sons bipolaires possible (intra- et interélectrodes) (Celon®). 

Électrodes linéaires perfusées au sérum salé iso- ou hypertonique. 
Cette approche a pour principe d'augmenter localement la 
conductivité des tissus par apport permanent d’électrolytes et 
d’eau et plus accessoirement par refroidissement de l'interface 
électrode-tissu. La perfusion interstitielle continue des tissus est 
assurée via la lumière centrale des électrodes qui, à leurs 
extrémités actives, sont dotées de trous latéraux (Integra®). On 
obtient ainsi des zones d’ablation plus volumineuses, mais de 
forme très variable et non reproductible. 

Électrodes déployables. Ces systèmes permettent d'augmenter la 
surface d’électrode active par le déploiement de plusieurs 
électrodes secondaires à partir d’une canule porteuse de 14 à 
17 G avec laquelle la tumeur est dans un premier temps 
ponctionnée. Le nombre et la longueur des électrodes secondai- 
res sont variables selon les modèles (électrode de LeVeen”, 
Boston Scientific® et Starburst®, AngioDynamics®). La technique 
de perfusion tissulaire est aussi utilisée avec l’un de ces systèmes 
(AngioDynamics®). La dimension des zones d’ablation dépend 
du diamètre des électrodes déployées. En dessous de 3,5 cm de 
diamètre, ces systèmes permettent d'obtenir de façon très 
reproductible des zones de nécrose relativement sphériques. 

Outre le design des électrodes, les systèmes de radiofréquence 
se différencient par leur algorithme de déposition d'énergie. La 
puissance des générateurs peut être modulée en fonction des 
températures enregistrées par des capteurs thermiques disposés 
aux extrémités des électrodes (Rita ablation system”) ou en 
fonction de l’impédance tissulaire (Valleylab®, Celon”®). 

Précautions particulières. L'électrocautérisation des trajets de 
ponction par retrait « chaud » des électrodes est recommandée 
pour réduire les risques hémorragiques et d’essaimage. 

Du fait de la diffusion thermique, les risques de dommages 
collatéraux de la radiofréquence sont de nature différente que 
ceux des traitements chimiques (Fig. 4). 

Par conséquent, les tumeurs siégeant à moins de 1 cm des 
structures digestives particulièrement fragiles comme le côlon 
représentent des contre-indications classiques de la radiofré- 
quence. Dans certains cas cependant, des manœuvres protectri- 
ces adjuvantes, comme l’hydrodissection percutanée au dextrose 
du tube digestif [131 ou l’alcoolisation préalable de la zone 
tumorale jouxtant la structure digestive, peuvent être réalisées 
pour « sécuriser » un traitement par radiofréquence [41, 

La proximité des voies biliaires de premier ordre comme les 
canaux principaux droit et gauche et la voie biliaire principale 
expose à un risque majeur de sténose biliaire. Néanmoins, si la 
radiofréquence demeure la seule possibilité de traitement 
radical, il est alors préférable de recourir à un abord chirurgical 
permettant, pendant l’ablation, de refroidir l’arbre biliaire en le 
perfusant à l’eau glacée [1SI, Si le risque opératoire apparaît 
encore trop élevé, le mode multipolaire est préférable au mode 
monopolaire classique, car il permet de mieux maîtriser l’orien- 
tation et les limites des champs électriques induits (cf. paragra- 
phe « Principe et technique »). 


re © un seul segment situé sur la partie distale des 
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Dans cette situation, un refroidissement à l’eau glacée des 
voies biliaires par voie percutanée peut être aussi tenté par 
cathétérisme transcystique. 

Pour les tumeurs siégeant au niveau du dôme hépatique, le 
diaphragme est particulièrement exposé aux risques de lésion 
thermique. Néanmoins, il faut relativiser l'importance de ce 
risque car les conséquences cliniques des brûlures diaphragma- 
tiques se limitent généralement à un épanchement pleural 
réactionnel associé à une symptomatologie douloureuse post- 
thérapeutique plus intense et plus prolongée, justifiant le 
renforcement des traitements antalgiques. La prudence s'impose 
cependant chez l’insuffisant respiratoire car l’hypoventilation 
antalgique réflexe peut décompenser une situation ventilatoire 
précaire. La création d’une ascite artificielle peut, dans ces 
circonstances, s'avérer utile pendant la réalisation du geste afin 
de décoller le diaphragme de la zone d’ablation HI. 

Les cholécystites par lésion thermique de contiguïté sont, 
dans la grande majorité des cas, asymptomatiques él, Hormis 
les ponctions directes, le risque de perforation vésiculaire ne 
concerne en réalité que les volumineuses tumeurs juxtavésicu- 
laires, nécessitant des temps d'exposition et des niveaux 
d'énergie importants. 

La plèvre et le péricarde sont en principe assez efficacement 
isolés de la zone d’ablation par l’interposition du diaphragme. 
Les complications thermiques, excepté quelques épanchements 
pleuraux d’abondance modérée, sont donc exceptionnelles et 
sont l’apanage des ponctions directes transfixiantes du 
diaphragme. 

Les thromboses vasculaires par hyperthermie s’observent 
uniquement sur les vaisseaux de diamètre inférieur à 3 mm 
(réseau artériel et veinules hépatiques) [!7l, L'occlusion de ces 
petits vaisseaux n’a pas de conséquence péjorative et renforce 
même l'efficacité du traitement en détruisant la vascularisation 
intra- et péritumorale. Pour les vaisseaux hépatiques de plus 
gros calibre (veines portes et sus-hépatiques), le risque de 
thrombose est très faible car l’effet protecteur du refroidissement 
permanent des flux sanguins, heat sink effect of flow, y est 
généralement suffisant à l'exception des patients dont les flux 
sont stagnants du fait d’une importante hypertension portale. 
De fait, en cas de tumeur située au contact de gros vaisseaux, 
l'effet de convexion thermique induit par le sang circulant peut 
être responsable d'échecs thérapeutiques. Pour le traitement de 
ces tumeurs, il est par conséquent recommandé de réaliser des 
impacts de radiofréquence au plus près des axes vasculaires. 
L'effet synergique d’une alcoolisation première au cours de la 
même procédure peut être aussi utilisé pour diminuer les risques 
de récidive. Une autre approche consiste à réduire ou à stopper, 
pendant la radiofréquence, les flux sanguins hépatiques. Ainsi, 
à l'instar de la manœuvre de Pringel des radiofréquences 
peropératoires, il a été préconisé d'interrompre les flux vascu- 
laires veineux (sus-hépatique ou portal) par mise en place de 
sonde à ballonnet pendant l’ablation percutanée des tumeurs 
juxtavasculaires 181, Ces méthodes endovasculaires, qui rendent 
le traitement par radiofréquence sensiblement plus invasif, 
peuvent être mal tolérées, notamment par les patients 
cirrhotiques l1°1. 

Complications. Plusieurs études ont évalué la tolérance de la 
radiofréquence percutanée [1?-2%1, La morbidité n'excède pas 
9,5 % et la mortalité 0,3 %. Les complications majeures les plus 
fréquemment rencontrées sont les hémorragies, les abcès, 
l’'ensemencement du trajet de ponction, les pneumothorax, les 
perforations digestives et les sténoses biliaires. Dans une étude 
rétrospective incluant 1 314 patients (dont 215 avec une tumeur 
sous-capsulaire), Livraghi et al. ont rapporté une incidence 
d’'ensemencement du trajet de ponction de seulement 0,9 % [24], 
Les brûlures cutanées, fréquemment rapportées dans les séries 
initiales, sont devenues exceptionnelles car les systèmes actuels 
utilisent des électrodes de dispersion de surface largement 
supérieure. 

Résultats. Contrairement aux techniques chimiques qui 
n'étaient efficaces que sur le CHC, la radiofréquence, comme 
d’ailleurs toutes les autres méthodes physiques, est efficace à la 
fois sur le CHC et sur les métastases ; 80 % à 95 % des petites 
tumeurs (inférieures ou égales à 3 cm) apparaissent totalement 
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nécrosées ÈS radiofréquence. On observe entre 5 % et 30 % 
de récidff®és locales. L'efficacité de la radiofréquence décroît 
sensiklëéhent avec le diamètre des tumeurs traitées. Ainsi, en 
techique monopolaire classique, moins de 50 % des lésions de 
génètre supérieur à 3 cm sont détruites complètement. De fait, 
technologie de radiofréquence utilisée peut avoir un fort 
impact sur la qualité des résultats obtenus. Malheureusement, il 
n'existe que très peu d’études comparant les systèmes de 
radiofréquence entre eux. Pourtant, il a été récemment montré 
dans le traitement du CHC que l’utilisation d’électrodes 
perfusées était associée à un taux deux fois plus élevé de 
récidives à distance et à une survie moindre comparée aux 
résultats obtenus dans une population de patients similaires, 
mais traités avec des électrodes à refroidissement interne SI. 

Les survies rapportées après radiofréquence chez des patients 
jugés en grande majorité inopérables apparaissent équivalentes 
à celles obtenues après chirurgie de résection : 40 % à 55 % de 
survie à 5 ans en cas de CHC !? ?3l et 25 % et en cas de 
métastase (261, Cela a été confirmé dans un essai randomisé 
comparant la radiofréquence à l’hépatectomie chez des patients 
présentant un CHC de moins de 5 cm de diamètre [27l. Ces 
résultats sont d'autant plus intéressants que les contre- 
indications et l'incidence des complications graves de la 
radiofréquence sont très nettement inférieures à celles de la 
chirurgie. Pour les métastases, il n'existe aucun essai randomisé 
ayant comparé directement la radiofréquence à la chirurgie de 
résection. Par conséquent, la chirurgie demeure à ce jour le 
traitement de référence de première intention des métastases. Il 
existe cependant à présent suffisamment de données publiées 
pour légitimer d’un point de vue éthique la mise en place 
d'essais randomisés de la radiofréquence versus résection. Le 
rationnel de la primauté du traitement chirurgical des métasta- 
ses hépatiques d’origine colorectale pourrait être en effet remis 
en cause par les résultats de ce type d’études l281. 

Depuis son introduction au milieu des années 1990, le 
traitement par radiofréquence s’est très largement répandu au 
point de supplanter l’alcoolisation dans le traitement des petits 
CHC. À volume tumoral équivalent, la radiofréquence permet 
en effet d'obtenir une nécrose complète en un nombre signifi- 
cativement inférieur de séances. À cela s'ajoute une plus grande 
prédictibilité et reproductibilité des lésions induites par 
radiofréquence. Récemment, plusieurs essais, dont trois études 
prospectives comparatives et randomisées, sont venus confirmer 
le bien-fondé d'une utilisation préférentielle de la radiofré- 
quence l? 2°, 30], Aucun de ces essais n’a mis en évidence de 
différence significative en termes de taux de nécroses complètes, 
mais le nombre de séances de radiofréquence nécessaires était 
toujours très inférieur à celui requis par l’alcoolisation (en 
moyenne quatre fois moins). L'incidence des récidives locales 
était significativement inférieure après traitement par radiofré- 
quence. Deux de ces essais ont mis en évidence un gain de 
survie dans les bras radiofréquence l°: 501, 


Autres traitements physiques 


Micro-ondes. Le traitement par destruction micro-ondes des 
tumeurs hépatiques a été utilisé à grande échelle, essentielle- 
ment dans des populations asiatiques pour le traitement de 
CHC. Cette technique présente beaucoup de similitudes avec la 
radiofréquence. Elle utilise une onde électromagnétique de 
2 450 MHz déposée par une électrode antenne monopolaire de 
diamètre comparable aux électrodes de radiofréquence (diamètre 
égal à 1,5 mm, 17 G). Selon les systèmes utilisés, on obtient par 
application une zone de nécrose de 1,6 à 2,2 cm de diamètre. 

Liang et al., après avoir traité par micro-ondes 288 patients 
avec 477 CHC (diamètre moyen : 3,75 cm), ont observé 24 % 
de récidives locales et 51 % de survies à 5 ans 11. Shibata et al. 
dans un essai randomisé comparant le traitement percutané par 
micro-ondes à la radiofréquence, n'ont pas observé de différence 
significative entre les deux groupes en termes de réponse 
thérapeutique immédiate, de récidive locale ou de morbidité [321 
En revanche, le traitement par radiofréquence nécessitait 
significativement moins de séances que la destruction par 
micro-ondes. Dans un essai comparatif plus récent, les patients 
traités par micro-ondes avaient un taux de récidives locales 
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significativement plus élevé, une survie plus courte et plus de 
complications que les patients traités par radiofréquence l#3l. 

Laser. La source énergétique utilisée est une lumière laser 
haute énergie (néodymium : yttrium aluminium garnet —- YAG) 
dont la longueur d'onde est de 1 064 nm. L'énergie lumineuse 
est délivrée dans les tissus par l'intermédiaire de fibres optiques 
d'environ de 400-600 y1m de diamètre pourvues à leurs extré- 
mités d’un diffuseur. Chaque fibre doit être insérée dans un 
cathéter flexible. L’applicateur proprement dit est donc un 
ensemble composé d’une fibre optique et d’un cathéter externe 
dont le diamètre varie de 2,3 à 3 mm. Le diamètre transversal 
maximal de la zone de nécrose induite par une photo- 
ilumination est de 15 mm. Il est donc le plus souvent indis- 
pensable d'insérer simultanément plusieurs applicateurs (jusqu’à 
cinq). 

Vogl et al. ont rapporté 37 % de survie à 5 ans après traite- 
ment par photoablation laser de métastases hépatiques d’origine 
colorectale dans une série de 603 patients 41. Dans une série de 
899 patients, la même équipe rapporte 4,6 % de complications 
majeures dont 0,3 % de mortelles (5. Très peu d’études s’inté- 
ressant spécifiquement au traitement du CHC par photoablation 
laser sont disponibles. Dans une série rétrospective de 
74 patients, Pacella et al. ont obtenu sans complication majeure 
une nécrose tumorale complète de 97 % des 92 CHC traités par 
photoablation laser (561, Cependant, dans une étude rétrospec- 
tive et comparative, la photoablation par laser avait une 
efficacité moindre que la radiofréquence pour le traitement de 
petits CHC tant en termes de contrôle local de la maladie que 
de survie l371, 

Cryothérapie. La destruction tumorale est provoquée par 
congélation des tissus au voisinage d’une cryosonde. Il est 
admis que les dommages tissulaires deviennent irréversibles 
quand la température devient inférieure à — 40 °C. Les cryoson- 
des ont été récemment miniaturisées. Il est donc devenu 
possible d'utiliser cette technique par voie percutanée. Une 
cryosonde est capable de produire une destruction d'environ 
25 mm de diamètre transversal maximal. 

Les données publiées concernant le traitement percutané par 
cryothérapie des tumeurs hépatiques sont très limitées, notam- 
ment en ce qui concerne le CHC. Adam et al. ont observé, dans 
une étude rétrospective comparant la cryothérapie à la radiofré- 
quence pour le traitement de tumeurs hépatiques malignes 
primitives ou secondaires, un taux significativement supérieur 
de récidives locales après cryothérapie l5#1. 

Ultrasons focalisés. Il s’agit d’une technique d’hyperthermie 
localisée. L'échauffement tissulaire est provoqué par la focalisa- 
tion de tirs transcutanés d’ultrasons de haute énergie. Le 
principal intérêt de cette technique par rapport aux autres 
traitements percutanés est qu'elle ne nécessite aucun geste de 
ponction. Elle par conséquent strictement non invasive. Bien 
que les résultats de quelques essais cliniques sporadiques aient 
déjà été rapportés, cette méthode demeure encore largement 
expérimentale dans le domaine du traitement des tumeurs du 
foie l#°1, En effet, plusieurs obstacles (temps de procédure encore 
long, mobilité du foie avec la respiration, effet écran du gril 
costal et coût élevé des systèmes) doivent encore être surmontés 
pour une utilisation plus extensive. 


Traitements percutanés combinés 


Plusieurs travaux expérimentaux ont montré qu'il était 
possible d'augmenter significativement le volume de nécrose 
induit par un traitement physique en réalisant, dans le premier 
temps de la procédure, une injection directe d'agents chimiques 
tels que l'alcool ou l'acide ascétique. L'efficacité de ces combi- 
naisons ne se résume pas à une simple addition de l’action 
destructrice de chacune des techniques associées. Il existe en 
effet un véritable effet synergique. Cette synergie n’a pas 
d'explication claire. Il est possible que l'action thrombosante 
des agents chimiques sur la microcirculation tumorale réduise 
les effets de refroidissement des flux. Il est aussi possible que la 
vaporisation rapide de l’éthanol sous l'effet de la chaleur (point 
d’ébullition à 60 °C) permette une meilleure diffusion tissulaire 
de celui-ci. Une étude pilote semble confirmer l'intérêt de ce 
type d'approche en rapportant notamment 100 % de nécroses 
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complète Nc supérieurs à 4 cm de diamètre pour un taux 
de récidues locales à seulement 5 % (#01, Plus récemment, dans 
un &«säi randomisé, l’association alcoolisation et radiofréquence 
cawparée à la radiofréquence seule s’est montrée supérieure en 

mes de contrôle local des tumeurs [#11. De plus, dans cette 

ême étude, il existait un gain de survie significatif pour les 
patients traités par combinaison des deux techniques et qui 
présentaient une tumeur dont le diamètre était compris entre 
3 et 5 cm. 

Cette approche pourrait en outre permettre de limiter les 
risques de lésions thermiques en cas de tumeur située à proxi- 
mité du côlon ou des canaux biliaires majeurs. La zone tumo- 
rale « dangereuse » peut être en effet préalablement alcoolisée 
avant le traitement par radiofréquence utilisant une quantité 
moindre d'énergie qui est déposée à une distance de sécurité 
d'au moins à 1 cm de l'interface critique. La même technique 
pourrait être aussi utilisée pour traiter les tumeurs juxtavascu- 
laires souvent incomplètement nécrosées par radiofréquence 
seule en raison de l'effet refroidissant des flux sanguins. 
Comparée aux techniques d’occlusion vasculaire temporaire, 
cette approche a l'avantage de sa simplicité et de son faible 
coût. 


Traitements par voie artérielle 


Principes généraux 
Rationnel et objectifs 


Le cathétérisme sous guidage fluoroscopique de l'artère 
hépatique permet l'injection locorégionale d'agents cytotoxi- 
ques (substances chimiothérapiques ou radioéléments), de 
particules embolisantes, ou encore une combinaison des deux. 

Le rationnel de ces approches s'appuie sur la néoangiogenèse 
des tumeurs hépatiques malignes. Au stade initial, les nodules 
tumoraux inférieurs à 3 mm n'ont pas de vascularisation 
propre. Ils puisent l'oxygène et les nutriments nécessaires à leur 
développement de la vascularisation hépatique normale (envi- 
ron 70 % de la perfusion hépatique étant d'origine portale et 
environ 30 % d'origine artérielle). Le volume tumoral augmen- 
tant, les cellules tumorales soumises à un stress hypoxique 
croissant sécrètent des facteurs angiogéniques favorisant la 
prolifération puis la migration intratumorale des cellules 
endothéliales des artérioles avoisinantes. La maturité et la 
densité de la néovascularisation tumorale dépendent de la 
nature des tumeurs. Ainsi, en imagerie, le rehaussement plus ou 
moins intense et rapide des tumeurs hépatiques selon les 
caractéristiques de leur microvascularisation permet de distin- 
guer les lésions hypervasculaires telles que les CHC et les 
métastases d’origine neuroendocrine des lésions hypovasculaires 
telles que la plupart des métastases notamment d’origine 
colorectale. 

Qu'’elles soient hyper- ou hypovasculaires, les tumeurs 
hépatiques ont un apport sanguin provenant, à près de 90 %, 
de l’artère hépatique alors que la perfusion du foie non tumoral 
est assurée autour de 70 % par la veine porte. Aussi l'injection 
ou l’occlusion sélective de l'artère hépatique a un impact majeur 
sur les tumeurs et plus limité sur le foie non tumoral. En ce qui 
concerne l'injection d'agents antimitotiques, la voie artérielle 
présente l’avantage sur la voie générale de concentrer le 
principe actif dans la tumeur et de limiter ainsi, par effet de 
premier passage (si l’agent a une forte extraction hépatique), les 
effets toxiques systémiques. Quelle que soit la méthode utilisée, 
le bénéfice de la voie artérielle est cependant d'autant plus 
important que la tumeur traitée est richement vascularisée par 
voie artérielle et donc de type hypervasculaire en imagerie. 

Il s'agit de traitements locorégionaux s'adressant classique- 
ment aux patients présentant une maladie tumorale confinée au 
foie, mais dont le développement trop avancé ne permet plus 
d'envisager un traitement local radical qu'il soit chirurgical ou 
percutané. L'objectif de ces traitements est d'obtenir une 
régression ou une stabilisation de la maladie tumorale. Ils sont 
à ce titre considérés comme des traitements « palliatifs ». 
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Figure 5. Cartographie 3D artérielle préthérapeutique à partir de re- 
construction volumique tomodensitométrique (TDM). 

A. Reconstruction 3D préchimioembolisation par angio-TDM en maxi- 
mum intensity projection (MIP) des artères digestives chez un patient 
présentant une double vascularisation artérielle hépatique comprenant 
une artère moyenne à destinée du foie droit et une artère gauche à 
destinée du foie gauche. 

B. Reconstruction vasculaire en 3D volume rendering avant traitement 
endoartériel chez un patient présentant une triple vascularisation artérielle 
hépatique comprenant une artère hépatique gauche à destinée du lobe 
gauche, une artère hépatique moyenne à destinée du segment IV et une 
artère hépatique droite à destinée du foie droit. 


Évaluation de l'extension de la maladie 


Il est nécessaire de faire un bilan d'extension le plus précis 
possible des lésions du foie (taille, nombre, envahissement 
vasculaire et/ou biliaire) et de s’assurer qu'il n'existe pas de 
localisations extrahépatiques. Le rôle de l'imagerie est ici 
majeur : la réalisation d’une TDM thoraco-abdolmino-pelvienne 
avec étude multiphasique du foie après injection de produit de 
contraste en est la pierre angulaire. Cet examen permet en 
outre, grâce aux reconstructions multiplanaires 2D et vasculaires 
3D, de planifier le geste (Fig. 5). 

Une exploration par échodoppler du foie est aussi indispen- 
sable pour vérifier la perméabilité et le sens des flux du système 
porte. Bien que d'intérêt plus limité dans le cadre d’un traite- 
ment palliatif, une exploration par TEP au FDG18 peut complé- 
ter le bilan préthérapeutique de référence des métastases. Le 
dosage des marqueurs tumoraux adapté (alphafætoprotéine 
[AFP], antigène carcinoembryonnaire [ACE], antigène carbohy- 
drate 19 [CA19.9], etc.) fait aussi partie du bilan initial. 


Preuve histologique 


Ce type de traitement s'adressant à des tumeurs généralement 
évoluées, le contexte radioclinique est le plus souvent suffisant 
pour retenir le diagnostic de CHC quand il existe une cirrhose 
connue l1l, En ce qui concerne les lésions métastatiques, le 
cholangiocarcinome ou les CHC non hypervasculaires, l’obten- 
tion d’une preuve histologique reste cependant de mise. Cette 
preuve peut toutefois venir de la biopsie de la tumeur primitive 
en cas de métastases. 
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Anesthésie 


L'anesthésie locale au point de ponction artérielle et une 
légère sédation sont généralement suffisantes. Si un geste 
d'embolisation est réalisé, on peut proposer soit une neurolep- 
tanagésie, soit une anesthésie générale de courte durée. Quel w 
que soit le mode d’anesthésie utilisé, les patients sont à jeun la 
veille au soir de la procédure. Ils doivent être en outre correc- 
tement hydratés. 


Voie d'accès artérielle 


La voie fémorale est de loin la plus utilisée pour cathétériser 
par la méthode de Seldinger l’artère hépatique. Un accès radial 
huméral, voire axillaire gauche peut être nécessaire en cas 
d’athérome lomboaortique majeur, de pontage des membres 
inférieurs ou d’impossibilité de cathétérisme par voie ascendante 
de l'artère hépatique du fait d’une disposition anatomique 
particulière (ex. : ligament arqué du diaphragme). 


Évaluation de l'efficacité thérapeutique 


Elle repose en premier lieu sur l’imagerie en coupe du foie par 
TDM ou IRM réalisée tous les 3 mois. Les critères habituels 
d'évaluation de la réponse tumorale qui reposent sur l’évolution 
de la taille des tumeurs (RECIST ou OMS) (Tableau 1) ne 
peuvent être pertinents qu’à moyen et long terme. En effet, 
même en cas de nécrose, la réduction du volume tumoral 
n'intervient que de façon retardée (quelques mois). Aussi, 
comme pour les traitements percutanés, l'étude de la vasculari- 
sation tumorale résiduelle est le seul moyen d'évaluation 
précoce de la réponse au traitement (Fig. 6). L'évolution des 
marqueurs tumoraux, s'ils sont initialement élevés, permet 
également d'évaluer des résultats thérapeutiques. 


Précautions 


Contre-indications et facteurs limitants. Les traitements 

intra-artériels sont d'emblée contre-indiqués en cas : 

+ d'insuffisance rénale, cardiaque ou respiratoire sévère ; 

+ d'allergie sévère au produit de contraste iodé ; 

+ de grande altération de l’état général (index de performance 

OMS supérieur au stade 2). 

Contre-indications liées à l’état du foie ou de la circula- 
tion portale. Ces contre-indications concernent avant tout les 
patients présentant un CHC développé sur cirrhoses. En cas de 
cirrhose dont le score Child-Pugh est supérieur à 7 (Child-Pugh 
B et C), les traitements artériels sont contre-indiqués. Il en est 
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Figure 6. Contrôle post-thérapeutique après 
chimioembolisation. 

A. TDM coupe axiale sans injection de produit de 
contraste réalisée 15 jours après une chimioembo- 
lisation, montrant un carcinome hépatocellulaire 
(CHC) du segment V ayant capté le Lipiodol®. 

B. TDM au même niveau de coupe que (A) au 
temps artériel de l'injection de produit de 
contraste ne mettant pas en évidence de rehaus- 
sement résiduel significatif de la masse qui appa- 
raît donc inactivée par le traitement. 

C, D. En reconstruction 3D maximum intensity 
projection (MIP) sans injection (C) puis au temps 
artériel de l'injection de produit de contraste (D), 
une analyse plus globale de la réponse au traite- 
ment est possible. L'absence de blush vasculaire 
résiduel intra- ou périlésionnel confirme une ré- 
ponse optimum à la séance de chimioemboblisation. 


de même pour les patients dont l’'échodoppler montre une 
thrombose portale complète ou partielle (plus de trois seg- 
ments), un flux portal stagnant ou inversé. Les indications 
peuvent toutefois s'étendre à certains patients présentant une 
fonction hépatique dégradée s'ils sont en attente de transplan- 
tation hépatique. Dans ce contexte, un cathétérisme hypersé- 
lectif devient impératif pour épargner au maximum le 
parenchyme hépatique non tumoral. 

D'une façon plus générale, il existe un risque d'insuffisance 
hépatique sévère en cas d’invasion tumorale majeure du foie. 
Quand cette invasion concerne plus de 75 % du parenchyme 
hépatique ou plus 50 % en cas de cirrhose, les traitements par 
voie artérielle sont généralement contre-indiqués. 

L'occlusion de l'artère hépatique ou de l’une de ses branches 
ne peut conduire à un infarcissement hépatique que si la 
vascularisation portale n’est plus fonctionnelle. Pour évaluer ce 
risque, il est par conséquent impératif de disposer d’un écho- 
doppler récent du foie précisant le caractère perméable du 
système porte et aussi le sens du flux, notamment en cas de 
CHC développé sur cirrhose. Le caractère fonctionnel de la 
circulation portale doit être aussi vérifié en étudiant le retour 
veineux de l’artériographie mésentérique supérieure systémati- 
quement réalisée dans le premier temps de ces procédures 
(Fig. 7). La constatation d'une thrombose du tronc porte ou de 
l’une de ses deux branches principales, d'une inversion du flux 
du tronc porte contre-indique un geste d’embolisation (du 
moins non sélectif), mais pas une injection ou une infusion 
intra-artérielle d’antimitotiques. 

Prévention des complications des organes adjacents. Il 
s'agit de l’une des principales causes de morbidité. Le déplace- 
ment secondaire d’un cathéter ou un cathétérisme insuffisam- 
ment sélectif expose au risque de perfusion ou d’embolisation 
inappropriée des artères gastroduodénales, cystiques ou gastri- 
ques droite ou gauche. Ce risque est encore accentué en cas de 
méconnaissance d’une disposition artérielle hépatique anor- 
male. L'existence de shunts artérioveineux doit aussi être 
identifiée, notamment s’il s’agit de shunts artérioveineux sus- 
hépatiques, car ils font courir le risque de complications 
pulmonaires graves. La prévention de ces dommages collatéraux 
passe avant tout par une reconnaissance préalable et détaillée de 
l'anatomie circulatoire du foie. Les reconstructions vasculaires 
3D réalisées à partir des explorations tomodensitométriques 
préthérapeutiques sont, de ce point de vue, particulièrement 
utiles (Fig. 5). 
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Figure 7. Bilan angiographique avant traitement par voie artérielle des tumeurs hépatiques. Le bilan de l'anatomie vasculaire avant traitement par voie 
artérielle d’une tumeur hépatique comprend une artériographie de l'artère mésentérique supérieure (A) permettant d'identifier la présence d’une éventuelle 
artère hépatique droite naissant généralement de l’origine de l’artère mésentérique supérieure dans son segment rétropancréatique ou d’une artère hépatique 
commune naissant de l’artère mésentérique supérieure. Au cours de la même série, les clichés tardifs acquis au retour veineux (B) permettent d'obtenir une 
portographie et de vérifier ainsi l'absence de thrombose portale majeure (le tronc lui-même ou plus de trois branches portales segmentaires) lorsque la 
procédure programmée inclut un geste d’embolisation artérielle. Le bilan angiographique se poursuit ensuite par une artériographie du tronc cœliaque (C) qui 
permet d’objectiver l'artère hépatique commune qui devient, en aval de l'artère gastroduodénale (flèche), l'artère hépatique propre. Non loin de l'origine de 
l'artère gastroduodénale, l'artère hépatique propre donne généralement naissance à l'artère gastrique droite. Cette dernière est relativement grêle et échappe 
fréquemment (comme ici) au bilan artériel réalisé à partir de la série globale du tronc cœliaque. Plus rarement, l'artère gastrique droite naît de l'artère hépatique 
gauche. L'opacification du tronc cœliaque permet d'identifier l’artère gastrique gauche (coronaire stomachique) (double flèche) à partir de laquelle peut 
naître, comme ici, une artère hépatique gauche, vascularisant la partie gauche du foie (tête de flèche). Au total, chez ce patient, la vascularisation artérielle 
hépatique est dite hépatique moyenne/foie droit et hépatique gauche/foie gauche. En présence d’une variante anatomique, la cartographie artérielle 
préthérapeutique est, si possible, complétée par une opacification sélective des artères hépatiques droite ou gauche afin notamment d'identifier la présence 
de blushs tumoraux dans les segments hépatiques vascularisés par ces artères. L’artériographie sélective de l’artère hépatique gauche (D) ne met pas en 


évidence de lésions tumorales dans la partie gauche du foie. 


L'angiographie du tronc cœliaque et de l’artère mésentérique 
supérieure réalisée dans le premier temps des procédures 
complète l'étude de l’anatomie vasculaire hépatique et digestive 
(Fig. 7). 

Prévention des hémorragies. Les accidents hémorragiques 
concernent en premier lieu le point de ponction artériel. Il 
s'agit aussi parfois, chez les patients cirrhotiques, d’une aggra- 
vation de l'hypertension portale, entraînant une hémorragie 
digestive par rupture de varice œsophagienne. Sur ce terrain, 
une exploration endoscopique doit être préalablement réalisée 
avant le geste afin de traiter préventivement toute varice de 
grade IT ou III. Dans tous les cas, il faut s'assurer que toute prise 
d’antiagrégants plaquettaires a été suspendue (une fenêtre 
thérapeutique de 5 à 10 jours est nécessaire selon les agents 
prescrits), que les patients sous antivitamine K ont bénéficié 
d’un relais à l’héparine et qu’un bilan récent d’hémostase est 
disponible (moins de 48 heures). 

Le geste ne doit pas être réalisé en cas de : 
thrombopénie inférieure à 50 000/ml ; 

TP inférieur à 50 % ; 

TCA supérieur à 10 points du témoin ; 

temps de saignement supérieur à 10 minutes. 
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Pour les patients dont l’hémostase est altérée, il est préférable 
si possible d'éviter la mise en place d’un introducteur sur la voie 
d'accès artérielle. Au retrait du cathéter, le point de ponction 
doit être comprimé pendant au moins 5 minutes puis faire 
l’objet d'un pansement compressif. On peut aussi utiliser, pour 
les patients à haut risque de saignement du point de ponction, 
des systèmes d’occlusion de la voie d'accès artérielle type 
Angioscal®. Après la procédure, les patients doivent rester en 
décubitus dorsal pendant au moins 6 heures. 

Prévention des embolies. En cas d’athérosclérose diffuse et 
menaçante, une exploration préalable des axes artériels par 
échodoppler (cervical si une voie axillaire ou humérale gauche 
est envisagée) peut être nécessaire pour choisir la voie d'accès la 
moins à risque de complication. L'analyse des reconstructions 
vasculaires 3D des explorations TDM préthérapeutiques peut 
s'avérer, de ce point de vue, particulièrement utile. Sur un 
terrain d’artériopathie majeur, il est recommandé, pour dimi- 
nuer le risque embolique, d'utiliser un introducteur. 

Prévention des risques infectieux. La nécrose des tumeurs, 
l’ischémie et/ou la sclérose des voies biliaires et l’effet leucopé- 
niant des substances administrées exposent les patients aux 
complications infectieuses. Le risque est encore majoré en cas de 
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mise en ae e dispositif implantable. Les patients présentant 
une anaséo ose biliodigestive ou une sphynctérotomie ont un 
risqu s élevé d’'abcédation hépatique. Dans tous les cas, ces 
progädures doivent être réalisées dans des conditions d’asepsie 
riureuses. Il est en outre habituel de donner une antibiopro- 
ylaxie large spectre (soit une pénicilline A associée à un 
aminoside, ou une céphalosporine ou une quinolone de troi- 
sième génération) juste avant les procédures encore que son 
bénéfice ne soit pas démontré. Pour certains patients, il est 
recommandé de poursuivre l’antibiothérapie durant les 48 heu- 
res qui suivent le geste, notamment en cas de facteur de risque 
comme : 
e une leucopénie profonde ; 
e un diabète ; 
+ la présence de prothèses cardiovasculaires. 

Surveillance périthérapeutique. Après la réalisation d’une 
procédure par voie artérielle, une surveillance en milieu 
hospitalier d'au moins 24 heures est de rêgle. Le syndrome post- 
thérapeutique, qui dure 3 à 4 jours et qui comprend fièvre, 
douleurs et nausées, est fréquent et doit être contrôlé par des 
traitements symptomatiques adaptés. Toute atypie du tableau 
clinique doit faire rechercher une complication potentielle. 


Chimioembolisation 
Principe et technique 


La chimioembolisation consiste en une injection intra- 
artérielle d’un agent chimiothérapique associé à un vecteur 
huileux, le Lipiodol® suivie d’une embolisation. Le mélange 
d’un agent chimiothérapique lipophile dans le Lipiodol® permet 
d'obtenir une émulsion relativement stable qui relargue pro- 
gressivement la substance cytotoxique dans la cible tumorale. 
Ce mélange se concentre dans la microcirculation tumorale où 
les gouttelettes de Lipiodol® injectées sous forme d’émulsion se 
retrouvent « trapées ». Cette rétention tumorale peut durer 
plusieurs semaines, voire plusieurs mois alors que les quelques 
traces lipiodolées visibles dans le foie non tumoral disparaissent 
en 8 à 15 jours (Fig. 6) (#21. La viscosité élevée du Lipiodol® et 
les anomalies morphologiques des vaisseaux tumoraux sont les 
principaux facteurs favorisant l'hyperconcentration tumorale de 
ce produit ainsi que son effet embolisant. L'absence de système 
macrophagique au sein des tumeurs favoriserait aussi sa persis- 
tance intratumorale. L’endothélium des vaisseaux tumoraux 
permet le passage du Lipiodol® du secteur vasculaire à l’inters- 
titium des tumeurs. Enfin, une fraction du produit est captée 
par endocytose dans les cellules tumorales et vasculaires. En 
pratique, la rétention du Lipiodol® concerne principalement les 
tumeurs hypervascularisées comme le CHC et certaines métas- 
tases d’origine neuroendocrine. Les autres tumeurs hypovascu- 
laires telles que les cholangiocarcinomes ou les métastases des 
adénocarcinomes coliques ne fixent que faiblement et en 
périphérie le Lipiodol®. 

Les substances classiquement utilisées dans la chimioemboli- 
sation sont la doxorubicine (30-50 mg), le cisplatine (50- 
100 mg) et plus rarement la mitomycine C (environ 10 mg). 
Elles sont utilisées seules ou en association sous forme d’émul- 
sion dans 10 à 20 m1 de Lipiodol®. Le mélange est injecté sous 
fluoroscopie. Le positionnement du cathéter est au besoin 
réajusté en fonction de l’imprégnation tumorale et de la 
présence d’un éventuel reflus. 

La procédure s'achève par une embolisation de la (ou des) 
artère(s) afférente(s) de la tumeur soit avec du matériel résorba- 
ble comme les fragments de 1-2 mm d’'éponge de gélatine soit 
avec du matériel non résorbable comme les microparticules en 
résine de 150-250 yum ou les coils. Les agents embolisants sont 
mis en suspension dans 10 à 20 ml de produit de contraste iodé 
puis injectés lentement sous contrôle fluoroscopique jusqu’à 
l'obtention d’un ralentissement significatif du flux sanguin en 
évitant cependant son interruption. 

Deux essais randomisés ayant comparé l'efficacité de la 
chimioembolisation complète (Lipiodol® plus chimiothérapie 
plus embolisation) à une variante sans chimiothérapie (Lipio- 
dol® plus embolisation) suggèrent que les agents chimiothéra- 
piques jouent un rôle limité [4 #1, Concernant le matériel 
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d’embolisation, il ne semble pas avoir d'avantage décisif entre 
les embolisations définitives et temporaires. Ces dernières 
semblent cependant mieux tolérées (à condition que les frag- 
ments embolisés ne soient pas trop petits, inférieurs à 1 mm) et 
permettent la répétition des procédures. Il existe aujourd’hui 
une tendance à privilégier les chimioembolisations sélectives, 
voire suprasélectives aux procédures globales supposées moins 
efficaces et surtout moins bien tolérées. Ainsi, en cas de tumeurs 
multiples, la multiplication des cathétérismes sélectifs semble 
être une stratégie plus adaptée qu’un traitement global droit 
ou/puis gauche (Fig. 8). 

Pendant longtemps, les procédures de chimioembolisation 
ont été répétées de façon systématique. En fait, cette conception 
du traitement a été abandonnée par la plupart des équipes. Il 
est en effet clair que les patients non répondeurs à la première 
séance (tumeurs ne fixant pas ou peu le Lipiodol® sur la TDM 
réalisée 15 à 30 jours après la procédure initiale) ne répondent 
pas aux procédures suivantes. Dans ces conditions, poursuivre le 
traitement ne conduit qu’à multiplier les risques de complica- 
tions et à accumuler les effets délétères sur la fonction hépati- 
que. En revanche, en cas de réponse objective, la répétition des 
procédures de chimioembolisation peut être bénéfique quand, 
en imagerie, il existe un reliquat tumoral ou une reprise 
évolutive hypervasculaire. Une réévaluation globale du patient 
reste nécessaire afin de s'assurer que le ratio bénéfice/risque du 
traitement demeure favorable. 


Matériel 


Les sondes les plus fréquemment utilisées pour le cathété- 
risme de l'artère hépatique sont de calibre 5 F, leurs extrémités 
sont courbées et présentent un seul trou distal (la cartographie 
artérielle est réalisée préalablement avec une sonde multitrous). 
D'autres types de cathéters peuvent être évidements utilisés 
selon les habitudes de l’opérateur et l'anatomie vasculaire du 
patient. En cas de positionnement instable du cathéter dans 
l'artère hépatique propre, l’utilisation en technique coaxiale de 
microcathéter de 3 F peut être nécessaire pour parvenir à un 
cathétérisme suffisamment sélectif (Fig. 8). 


Précautions particulières 


En cas de CHC, l'estimation de la gravité de l’hépatopathie 
sous-jacente est cruciale. Ainsi, l'existence d’une cirrhose classée 
Child-Pugh C, d’un antécédent récent de décompensation 
œdématoascitique, d'hémorragie digestive ou d’encéphalopathie 
sont des contre-indications à la chimioembolisation. De même, 
les patients présentant une bilirubinémie supérieure à 2 mg/di, 
un taux d’albumine inférieur 3 g/dl, des sérums glutamo- 
oxaloacétate transférase (SGOT) et sérum glutamopyruvate 
transférase (SGPT) supérieurs à cinq fois la limite supérieure de 
la normale et enfin des antécédents de résection chirurgicale 
ont un risque particulièrement important de décompensation 
et de dégradation de la fonction hépatique après chimio- 
embolisation. 

Avant la procédure, il est nécessaire de disposer d'un examen 
échodoppler du foie datant de moins de 24 heures, vérifiant la 
perméabilité, la vitesse et le sens des flux dans le tronc porte 
ainsi que dans ses deux branches principales. Pour les mêmes 
raisons, l'étude du retour veineux de l’artériographie mésentéri- 
que supérieur réalisée dans le premier temps de la procédure est 
indispensable. Pour la plupart des équipes, en cas de circulation 
portale principale interrompue, inversée ou stagnante, le geste 
est contre-indiqué ou doit se limiter seulement à l'injection de 
l'émulsion chimiolipiodolée (Fig. 7). Si la fonction hépatique est 
limite et qu'il n'existe pas d’anomalie majeure de la circulation 
portale, ce sont plutôt les substances chimiothérapiques qu'il 
faut éviter d'utiliser en raison des risques infectieux accrus. 

Pour les patients présentant un volume tumoral important 
(grosses tumeurs et/ou nodules multiples), plusieurs séances 
sont nécessaires en cas de réponse objective initiale. Chez ces 
malades, l’utilisation d’un agent embolisant non définitif tel 
que les fragments d'éponge de gélatine est préférable aux agents 
non résorbables comme les microbilles de polyvinyle acétate 
(PVA) ou les coils. En effet, après l’occlusion définitive des 
artères afférentes, un réseau de suppléance destiné aux reliquats 
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Figure 8. Chimioembolisation sélective d’un carcinome hépatocellulaire (CHC). Patiente traitée initialement par chimioembolisation non sélective de l'artère 


hépatique droite (AHD) pour carcinome hépatocellulaire (CHC) du segment VII. Devant la persistance, en TDM au temps artériel de l'injection de produit de 
contraste (A) du rehaussement tumoral, il est décidé de renouveler le traitement en utilisant une technique hypersélective. À noter la présence d’un shunt 
porto-sus-hépatique (transjugular intrahepatic portosystemic shunt [TIPST) posé pour rupture de varices œsophagiennes non contrôlée par voie endoscopique. 
Sur l’artériographie d’une artère hépatique droite (naissant de l’artère mésentérique supérieure [AMST) vascularisant le foie droit (B), identification du blush 
tumoral alimenté par la branche artérielle segmentaire du segment VII. Dans la sonde porteuse de 5 F située à la naissance de l’artère hépatique droite, on 
introduit un microcathéter de 3 F pour cathétériser la branche artérielle du segment VII (C). Le contrôle angiographique réalisé immédiatement après 
chimioemboblisation objective une nette diminution de la perfusion du segment VII et notamment une disparition du blush tumoral (D). Le contrôle TDM réalisé 
15 jours après le geste montre, au temps artériel de l'injection de produit de contraste (E), l'absence de rehaussement de la tumeur qui, en outre, a fixé de façon 
massive le Lipiodol®. La reconstruction 3D maximum intensity projection (MIP) (F) montre une vue d'ensemble du résultat post-thérapeutique. 


tumoraux se développe souvent à partir des artères diaphragma- 
tiques, surrénaliennes ou mammaires internes. Ces réseaux 
collatéraux sont souvent difficiles, voire impossibles à cathété- 
riser, ce qui conduit à arrêter prématurément le traitement. 


Complications 


Quatre-vingt-dix pour cent à 100 % des patients présentent 
un syndrome postembolisation plus ou moins intense, associant 
douleurs de l’hypochondre droit, hoquet, fièvre, nausées, 
vomissements, iléus s’amendant généralement dans les 48 heu- 
res. Sur le plan biologique, il existe généralement une cytolyse 
transitoire qui peut parfois être intense. 

Les effets adverses systémiques des agents chimiothérapiques 
comme l’alopécie, l'insuffisance médullaire transitoire, ou 
l'insuffisance rénale ne sont pas exceptionnels. Cependant, 
quand ils existent, leur intensité est fonction de la posologie 
utilisée. Sur le plan virologique, il a été rapporté des réactiva- 
tions du virus B. Il est donc recommandé chez ces patients 
d'instituer avant le geste un traitement à un inhibiteur de la 
réplication du virus. 

Jusqu'à 10 % de complications majeures liées à la survenue 
de lésions ischémiques collatérales ont été rapportées après 
chimioembolisation ou embolisation seule. Il s’agit principale- 
ment de vascularites, de cholécystites alithiasiques, d’ulcérations 
gastroduodénales, de sténoses biliaires, de pancréatites aiguës ou 
d'abcès hépatiques (Fig. 9). Quelques cas d’embolie pulmonaires 
et cérébrales au Lipiodol® ont été rapportés. 
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Figure 9. Cholangite postchimioembolisation. Contrôle TDM au temps 
portal de l'injection de produit de contraste après chimioemboblisation 
non sélective de l'artère hépatique droite. Dilatations segmentaires sus- 
pendues des voies biliaires droites en rapport avec une cholangite isché- 
mique et/ou toxique postchimioemboblisation. 


En cas de cirrhose, jusqu’à 6 % de complications mortelles 
ont été rapportées après chimioembolisation. Dans la grande 
majorité des cas, il s’agit d’épisode de décompensation aiguë de 
la cirrhose correspondant soit à la survenue d’une insuffisance 
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hépatique inale, soit à une hémorragie grave par rupture de 
varices aKwphagiennes ou plus rarement par rupture de CHC. 
Ces c lications paraissent liées à la sévérité de la cirrhose et 
devient être en partie évitées par une meilleure sélection des 
des. 


Résultats 


La chimioembolisation est surtout active sur les tumeurs 
hypervasculaires. Aussi son efficacité a été étudiée essentielle- 
ment dans le traitement du CHC sur cirrhose et plus acces- 
soirement des métastases hépatiques des cancers neuroendocri- 
niens. La chimioembolisation n’aboutit qu'occasionnellement 
(dans moins de 5 % des cas) à une destruction totale des 
tumeurs. De plus, ces quelques cas concernent des tumeurs dont 
l'extension est modérée (moins de 5 cm de diamètre et moins 
de trois nodules). 

En ce qui concerne le traitement des métastases des cancers 
endocriniens, plusieurs études montrent que la chimioemboli- 
sation permet, dans la grande majorité des cas, une réduction 
significative du volume tumoral et surtout une amélioration ou 
une disparition des syndromes endocriniens #41, Le traitement 
est en outre mieux toléré chez ces patients sans hépatopathie 
chronique sous-jacente. Dans cette indication, l'évaluation de 
l'impact du traitement sur la survie est difficile car ces cancers, 
même métastatiques, sont compatibles avec de longues survies 
spontanées. 

Les résultats de la chimioembolisation dans le traitement des 
CHC ont fait l’objet de très nombreuses études dont pas moins 
de neuf essais contrôlés randomisés [45-31 ainsi que trois méta- 
analyses récentes [$4-S61, Six essais dont quatre essais français 
n'ont pas mis en évidence de gain de survie dans les bras traités 
par chimioembolisation en dépit d’une action antitumorale 
indiscutable avec des taux de réponses tumorales objectives 
pouvant aller jusqu’à 50 % 145, 46, 50-31, Trois autres essais (deux 
essais asiatiques et un essai espagnol) trouvaient en revanche 
dans les bras chimioembolisé un allongement significatif de 
20 % à 30 % de la survie à 2 ans [47-#1, Les trois méta-analyses 
sont également discordantes l[$4-61, La disparité des résultats de 
ces différentes études en termes de survie est vraisemblablement 
multifactorielle : 

e les techniques utilisées étaient différentes : dans trois des six 
essais négatifs, l'effet ischémique du traitement était subopti- 
mal soit parce que le Lipiodol® n'était pas utilisé [46 S01, soit 
parce qu’une embolisation microparticulaire n’était pas 
réalisée lS01, En revanche, le rôle des agents chimiothérapiques 
demeure incertain. Dans une étude, comparant, d’une part, la 
technique complète (injection intra-artérielle d’une émulsion 
de doxorubicine et de Lipiodol® suivie d’une embolisation 
microparticulaire) et, d'autre part, l'embolisation microparti- 
culaire isolée avec le traitement symptomatique, seule la 
technique complète était associée à gain significatif de 
survie (#1, Pour autant, il est difficile d’imputer cette diffé- 
rence à l’utilisation d'agents chimiothérapiques car les 
patients traités par embolisation seule ne recevaient pas non 
plus d'injection de Lipiodol®. En outre, il est intéressant de 
noter que la mortalité de la chimioembolisation est plus basse 
dans les essais positifs qui sont aussi les plus récents. Cela 
peut s'expliquer par les améliorations apportées à la techni- 
que au cours de ces dernières années : il s’agit principalement 
du recours à des cathétérismes plus sélectifs [4°l et de la 
rationalisation des indications, en particulier en ce qui 
concerne la répétition des procédures qui sont désormais 
subordonnées, pour la plupart des équipes, à la constatation 
d'une réponse tumorale objective et à la persistance de tissu 
tumoral actif [4°] ; 

+ la gravité de l'extension tumorale et/ou de la cirrhose sous- 
jacente était différente : trois essais négatifs incluaient des 
patients dont le bilan d’extension objectivait soit un envahis- 
sement portal segmentaire l#1, soit un envahissement de plus 
de 50 % du parenchyme hépatique lS°-$21, Deux autres études 
négatives incluaient une proportion importante (jusqu’à 
30 %) de patients classés Child-Pugh B 1, S$l; 

+ l’étiologie des cirrhoses était différente : il s’agit sans aucun 
doute de l’une des différences les plus remarquables que l’on 
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constate entre les essais négatifs et les essais positifs. En effet, 
dans les quatre essais français négatifs, les cirrhoses d’origine 
éthylique prédominaient largement tandis que les cirrhoses 
d’origine virale étaient majoritaires dans les trois essais 
positifs (B dans les deux essais asiatiques et C dans l'essai 
espagnol). En outre, un certain pourcentage de ces patients, 
en particulier dans l’essai asiatique, n'avaient pas de cirrhose. 
L'impact de la chimioembolisation sur la qualité de vie des 
patients traités pour CHC n'a été évalué que très récemment 
dans un essai randomisé français [55l, Dans cette étude, la 
qualité de vie des patients traités par chimioembolisation était 
comparable à celle d’un groupe témoin traité par tamoxifène. 
En résumé, malgré une action antitumorale incontestable, la 
chimioembolisation ne permet un gain de survie significatif que 
chez les patients ayant un CHC asymptomatique sans extension 
extrahépatique ou portale, développé sur une cirrhose peu 
évoluée d’origine préférentiellement virale. Dans l'essai espagnol 
positif, seulement 37 % des patients présentant une maladie à 
un stade intermédiaire ou avancé satisfaisaient à ces critères l#81. 
Récemment sont apparues de nouvelles variantes techniques 
de chimioembolisation. Elles reposent sur l’utilisation de 
microparticules préchargées en agents chimiothérapiques. Leur 
injection intra-artérielle permet de réaliser en un temps la 
chimiothérapie et l’'embolisation locales des tumeurs sans avoir 
à recourir au Lipiodol®. Plusieurs études prospectives mono- et 
multicentriques sont en cours pour déterminer si ces nouvelles 
techniques améliorent les résultats de la chimioemboblisation. 


Injection intra-artérielle de radioéléments 
Injection artérielle d’iode 131 (**!T) vectorisé 


Principe et technique. Le Lipiodol® peut également être un 
vecteur de radioéléments (cf. supra). Par simple échange 
isotopique de l’?’I stable par l’#], cet agent, transformé en 
radioémetteur gamma (y) (Lipiocis®) qui, véhiculé par le 
Lipiodol® et injecté par voie artérielle, permet une irradiation 
interne relativement sélective des tumeurs hépatiques l571. L'1] 
a une demi-vie de 8 jours ; l'énergie moyenne de son rayonne- 
ment est de 0,364 Mev et sa pénétration tissulaire maximale est 
de 2,4 mm. Ainsi, on estime que pour chaque mCi de Lipiocis® 
injecté dans l'artère hépatique, une tumeur de 4 cm reçoit en 
moyenne 239 Gy contre 31 Gy pour le foie non tumoral et 
21 Gy pour les poumons. Rappelons qu’'au-dessus de 30 Gy 
absorbés par l’ensemble du foie en moins de 3 semaines, il 
existe un risque de 5 % d’hépatite radique clinique. Quant aux 
risques de pneumopathie radique, ils sont majeurs au dessus de 
30 Gy délivrés en une administration et 50 Gy en administra- 
tions multiples. 

Compte tenu des propriétés pharmacodynamiques du Lipio- 
cis®, cette approche thérapeutique, à l'instar de la chimioembo- 
lisation utilisant le Lipiodol®, n’est adaptée qu’au traitement des 
tumeurs hypervasculaires. La demi-vie efficace du Lipiocis® est 
supérieure à 5 jours, notamment dans les CHC où l'élimination 
est plus lente. Il est donc nécessaire d'isoler pendant plusieurs 
jours les patients traités. Une dose standardisée de 60 mCi par 
injection intra-artérielle semble être un bon compromis entre la 
dose efficace et la durée d'isolement des patients (1 semaine). 

Il existe peu de données permettant de privilégier les injec- 
tions sélectives aux injections non sélectives. En pratique, les 
injections sélectives ne sont adaptées qu'aux formes localisées. 
En effet, en cas de formes multinodulaires, la multiplication les 
injections sélectives est rendue difficile par la complexité des 
calculs dosimétriques. De fait, jusqu’à présent, les injections 
globales ou lobaïires ont été majoritairement utilisées pour ce 
traitement palliatif qui s'adresse classiquement à des patients 
présentant des formes diffuses. Bien que quelques équipes aient 
proposé la réalisation en fin de procédure d’un geste complé- 
mentaire d’embolisation, la procédure se limite habituellement 
à l'injection intra-artérielle du Lipiocis®. 

La réponse tumorale est directement corrélée à la concentra- 
tion intralésionnelle du Lipiocis® qui, comme pour la chi- 
mioembolisation, est appréciée par la TDM. Une évaluation 
dosimétrique par scintigraphie est aussi possible, mais peu 
utilisée du moins en Europe. Les protocoles initiaux consistaient 
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en des inj Fons répétées systématiques tout les 2 à 3 mois. Il 
semble@tüjourd’hui que la réitération des procédures soit 
condiffônnée, d'une part, au volume tumoral et, d’autre part, à 
la $wation objective du Lipiocis® jugée par TDM. 

Matériels. Le matériel angiographique utilisé ne diffère pas de 
celui des chimioembolisations (cf. supra). 

Précautions particulières. Certaines équipes réalisent avant 
traitement une étude de biodisponibilité par scintigraphie au 
colloïde marqué au technétium 99 (*”’"Tc) ou mieux au Lipio- 
cis® injecté dans l'artère hépatique à une dose traceuse. Compte 
tenu des risques de pneumopathies sévères, ce traitement est 
contre-indiqué en cas de shunt hépaticopulmonaire important 
(dose prévisible délivrée aux poumons supérieure à 30 Gy) et 
chez les patients ayant une insuffisance respiratoire. 

Les risques d’ischémie hépatique sévères et plus encore 
d'infarcissement du foie sont pratiquement nuls en l'absence 
d'embolisation complémentaire. Aussi la présence d’une throm- 
bose ou d’un flux portal inversé ne constitue pas une contre- 
indication au traitement. Ces éléments doivent néanmoins être 
dûment identifiés lors du bilan préthérapeutique en raison de 
leur valeur pronostique majeure. En outre, la radiosensibilité 
particulièrement importante du foie non tumoral fait courir un 
risque d'insuffisance hépatocellulaire grave chez les patients 
dont la fonction hépatique basale est déjà précaire. 

L'émission gamma de l’iode 131 nécessite des mesures de 
radioprotection comme le traitement du matériel et des déchets 
contaminés, l'isolement en chambre plombée des patients 
(pendant 1 semaine avec une dose standard de 60 mCi), et le 
recueil des urines des premiers jours. 

Complications. Dans un essai randomisé, cette technique 
apparaissait mieux tolérée que la chimioembolisation 8l : le 
syndrome postablation était moins intense, les épisodes d’insuf- 
fisance hépatique plus rares et moins sévères, et la perméabilité 
de l'artère hépatique était maintenue plus longtemps. De fait, 
les anomalies de la biologie hépatique ou de la formule san- 
guine observées après le traitement sont généralement modé- 
rées. Cependant, même en l'absence d’embolisation, ce 
traitement peut déclencher des poussées d'insuffisance hépati- 
que mortelle, notamment chez les patients ayant une cirrhose 
classée Child-Pugh B ou C. Plus spécifiquement, on observe 
avec ce traitement, dans 2 % à 5 % des cas, des pneumopathies 
infiltratives tardives de mécanisme incomplètement élucidé, 
mais apparemment dose-dépendant. Il s’agit d'une complication 
potentiellement sévère puisqu'elle est associée à une mortalité 
de 2 %. 

Résultats. Dans les premières études pilotes, l'injection intra- 
artérielle de Lipiocis® ne s’est pas montrée efficace sur les 
tumeurs hypovasculaires telles que les métastases colorecta- 
les 71, En revanche, en traitement palliatif des CHC inopéra- 
bles, (en l’absence de thrombose portale), Raoul et al. ont 
observé jusqu'à 65 % de réponses tumorales objectives lS8l. Les 
mêmes auteurs ont évalué la méthode en traitement néoadiju- 
vant de la résection ou de la transplantation pour CHC (51. À 
l'examen histologique des pièces opératoires, 23 % (8/34) des 
lésions étaient complètement nécrosées. Un essai randomisé, 
comparant deux bras thérapeutiques du CHC : résection puis 
injection intra-artérielle de Lipiocis® versus résection seule, a 
montré un gain de survie globale et sans récidive significatif 
dans le bras ayant reçu le traitement adjuvant [60]. Deux études 
dont un essai randomisé ont comparé le Lipiocis® intra-artériel 
à la chimioembolisation dans le traitement du CHC inopérable 
sans extension portale : ces méthodes avaient la même efficacité 
tant en termes de réponse tumorale que de survie [58 611, Dans 
un essai randomisé de petit effectif, Raoul et al. ont évalué 
l'efficacité le Lipiocis® intra-artériel dans le traitement des CHC 
s’'accompagnant d’une thrombose portale [621, En comparaison 
avec les patients recevant simplement un traitement sympto- 
matique, les patients traités par le Lipiocis® avaient une survie 
significativement plus longue (6 versus 2 mois de survie 
médiane). Le taux de réponses tumorales objectives était de 
44 %. Dans une étude multicentrique plus récente, les auteurs 
utilisant une technique assez proche pour le traitement de CHC 
avec thrombose portale rapportent une médiane de survie 
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comparable de 5,25 mois bien que le taux de réponses tumora- 
les objectives soit sensiblement plus bas (13 %) 1651, Notons que 
les médianes de survie rapportées dans ces deux essais sont 
inférieures à celle de 9,5 mois rapportée par Georgiades et al. 
dans une série de 32 patients traités par chimioembolisation 
pour CHC s’accompagnant d’un envahissement portal [64]. 


Injection artérielle de microshères 
marquées à l’yttrium 90 (°°Y) 


Principe et technique. Cette technique consiste à injecter 
dans l'artère hépatique des microbilles en verre (15-35 um, 
TheraSpheres®) ou en résine (20-40 um, SIR-Spheres®) marquées 
à l’?0Y. L'°°Y est un B-émetteur dont la demi-vie est de 
64,2 heures. L'énergie moyenne de son rayonnement est 
0,9367 Mev. La pénétration tissulaire maximale est de 10,8 mm, 
1 mCi de °°Y délivre 1,85 Gy par kg de tissu. 

La dose injectée est calculée en fonction du volume hépati- 
que, de la masse tumorale et de la fraction d'extraction tumo- 
rale évaluée préalablement par scintigraphie aux macroagrégats 
d’albumine marquée au °”"Tc injectés dans l'artère hépatique. 
La scintigraphie préthérapeutique au °’"Tc est aussi utilisée 
pour exclure les patients présentant une activité pulmonaire 
supérieure à 10 % et plus rarement une captation digestive du 
traceur malgré l’embolisation préventive des branches digestives 
de l'artère hépatique (artère gastrique ou gatroduodénale). La 
dose intratumorale médiane nécessaire pour objectiver une 
réponse est de 90 Gy. En pratique, l’objectif dosimétrique 
généralement préconisé est compris dans une fourchette de 135 
à 150 Gy, ce qui peut être obtenu en injectant une dose 
médiane de 90 mCi (25-240 mCi). On estime en effet qu’à ce 
niveau de doses, les risques de toxicité radique sur le foie non 
tumoral sont minimes au moins à court terme. En cas d'atteinte 
bilobaire, le traitement est réalisé le plus souvent en deux temps 
(2 à 3 semaines d'intervalle) en fractionnant la dose entre les 
deux lobes. On réduit ainsi la dose cumulée absorbée par le 
parenchyme hépatique. La demi-vie courte de l”°Y rend inutile 
l'isolement des patients après traitement. Les procédures sont 
donc réalisées le plus souvent en ambulatoire, les patients étant 
surveillés au minimum 4 à 6 jours après le geste. 

Contrairement au Lipiocis®, les microsphères marquées à 1’?°Y 
ne sont pas spontanément radio-opaques et n’émettent aucun 
rayonnement y. Par conséquent, l'évaluation précoce de l’inten- 
sité du captage intratumoral par TDM ou encore par scintigra- 
phie est impossible. La réponse tumorale est appréciée par TDM 
ou IRM, en prenant en compte, à la phase précoce, l'extension 
de la nécrose et plus tardivement l’évolution des dimensions 
tumorales. À la phase précoce, le TEP au FDG18 serait la 
méthode la plus sensible, mais cette méthode s'adresse unique- 
ment aux lésions captant le marqueur avant traitement. En cas 
de réponse objective partielle, des procédures additionnelles 
peuvent être réalisées en veillant cependant à espacer les 
injections d'au moins 3 semaines. 

Matériel. Les microsphères sont fournies avec un kit d’injec- 
tion permettant d'évaluer la radioactivité de la dose injectée et 
des sets de récupération permettant de collecter le matériel 
consommable contaminé. Le matériel angiographique utilisé 
dépend de l'anatomie vasculaire du patient et des habitus des 
opérateurs. Il est déconseillé d'utiliser des cathéters dont le 
diamètre est inférieur à 3 F car l'injection des microsphères 
devient alors particulièrement difficile. 

Précautions particulières. Il est indispensable de réaliser, 
avant l'injection de microsphères marquées à l’°°Y, une étude de 
biodisponibilité pour estimer, d’une part, la quantité d'activité 
à injecter en fonction de la dose tumorale désirée et, d’autre 
part, de repérer les shunts hépaticopulmonaires, exposant les 
patients à un risque de pneumopathie radique. L'°°Y n'étant pas 
un émetteur y, on utilise, pour cette étude, la scintigraphie aux 
macroagrégats d’albumine marquée au *”’"Tc car ce traceur a 
une biodistribution assez proche de celle des microsphères-”°Y. 
Le traitement est contre-indiqué chez les patients présentant 
une activité pulmonaire supérieure à 10 %. Pour la même 
raison, il est aussi contre-indiqué en cas d'insuffisance 
respiratoire. 
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La prév À n des lésions radiques du tube digestif passe par 
une ana minutieuse de l'anatomie vasculaire lors du temps 
artérig#aphique de la procédure et par l’embolisation des 
art@xès gastriques gauche et droite ou gastroduodénale en cas de 
RQ élevé de reflux des microsphères. De plus, un traitement 

tiulcéreux préventif est systématiquement institué dans les 
suites immédiates du geste. 

Compte tenu de la taille très réduite des microsphères, l'effet 
embolique ne concerne (comme pour le Lipiodol®) que la 
microcirculation. Par conséquent, en cas de thrombose portale, 
les risques d’ischémie et, plus encore, d’infarcissement hépati- 
que sont pratiquement nuls. Ce traitement n’est donc pas 
contre-indiqué en cas d’invasion tumorale du système porte. En 
revanche, le parenchyme hépatique non tumoral étant nette- 
ment plus radiosensible que les cibles tumorales, les risques de 
dégradation de la fonction hépatique en cas de cirrhose ne sont 
pas négligeables (5 % pour des doses absorbées supérieures à 
30 Gy). 

Complications. Environ 50 % des patients présentent au 
décours des procédures un syndrome associant une fébricule, 
des douleurs abdominales et des nausées. Ces symptômes sont 
habituellement régressifs en 72 heures et sont soulagés par les 
traitements symptomatiques habituels. La constatation d’une 
lymphopénie rapidement résolutive est observée chez la plupart 
des patients. Elle n’est pas associée à un risque particulier 
d'infection. 

Dans les premières études pilotes, les pneumopathies radiques 
et les ulcérations gastroduodénales étaient les complications les 
plus fréquentes et aussi les plus graves. L’exclusion des patients 
ayant une activité pulmonaire supérieure à 10 % après injection 
intra-artérielle hépatique de macroagrégats d’albumine marquée 
au "TC a fait quasiment disparaître le risque de pneumopathie 
radique. De même, les mesures préventives des lésions digestives 
radiques se sont avérées efficaces puisque, dans les séries les plus 
récentes, les ulcérations digestives sont devenues exceptionnel- 
les. Dans une série récente parmi 23 patients traités pour 
métastases, 23,5 % ont présenté au décours du geste une 
élévation modérée et transitoire des enzymes pancréatiques [6]. 
Un seul avait en imagerie des signes de pancréatite œdémateuse. 

Le risque de dégradation de la fonction hépatique constitue 
désormais la complication la plus fréquente et la plus sévère du 
traitement. Dans une étude récente, 37 sur 88 (42 %) patients 
traités pour CHC présentaient des signes biologiques et/ou 
cliniques de toxicité hépatique radique (661. Les auteurs identi- 
fiaient comme facteurs de risque : l'existence d’une hyperbiliru- 
binémie, l'injection d’une dose élevée (valeurs hautes des 
fourchettes thérapeutiques préconisées) et un délai court entre 
les procédures. Le traitement des formes localisées de CHC, par 
injection sélective des microsphères marquées à l’?°Y, s’accom- 
pagne également de modifications significatives de la biologie 
hépatique (671. 

Résultats. Dans le traitement palliatif des CHC, 28 à 72 % de 
réponses tumorales objectives ont été rapportées après injections 
lobaires de microsphères marquées à l’?°Y 168-701, Salem et al. ont 
traité ainsi 43 patients ayant un CHC jugé inopérable dont 20 
(46,5 %) présentaient un envahissement portal [6°1. Dans cette 
étude, le taux de réponses tumorales objectives jugé exclusive- 
ment sur des critères de mensuration était de 47 % et augmen- 
tait à 79 % quand les remaniements nécrotiques des tumeurs 
étaient pris en compte. Plus récemment, la même équipe, 
utilisant l'injection intra-artérielle de microsphères-°°Y pour 
« downstager » des CHC jugés inopérables chez 35 patients, ont 
obtenu dans 66 % des cas une réduction du volume tumoral 
suffisamment importante pour réaliser secondairement soit un 
traitement local radical (radiofréquence ou résection), soit une 
transplantation l[71l, On rapporte des médianes de survie 
comparables à celles de la chimioembolisation (15 à 20 mois 
selon la gravité de la cirrhose Child-Pugh A ou B) (6°, 701, 

Contrairement au Lipiocis”®, plusieurs études ont démontré que 
l'injection intra-artérielle de microsphères marquées à l’°Y avait 
une action antitumorale significative sur les métastases hépati- 
ques. En effet, dans plusieurs séries constituées majoritairement 
de patients présentant des métastases d’adénocarcinome d’origine 
colique non opérables, le taux de réponses tumorales objectives 
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se situait autour de 75 % 165, 721 et atteignait 90 % et plus si la 
TEP au FDG18 était utilisée comme critère de jugement l’*l. Les 
quelques études disponibles rapportent des médianes de survie 
après traitement allant de 9,7 à 15 mois 65, 721, 


Injection artérielle de rhénium 188 (!*ÈRe) vectorisé 


Principe et technique. Il s’agit aussi d’une technique 
d'irradiation interne utilisant l'injection intra-artérielle hépati- 
que du FêRe vectorisé par du Lipiodol®. Le tFêRe à la particu- 
larité d’être un double émetteur y et B dont la demi-vie est de 
seulement 16,9 heures. L'énergie moyenne de ses rayonnement 
y et B est respectivement de 155 keV et de 0,77 MeV. La 
pénétration tissulaire maximale du rayonnement f$ est de 
10,1 mm. Ces caractéristiques font du ‘Re un radioélément 
particulièrement adapté à un usage d'irradiation interne : 

e l'émission y peut être mise à profit pour évaluer la biodispo- 
nibilité du traceur par scintigraphie ; 

° la demi-vie courte du ‘Re rend inutile l'isolement des 
patients après traitement ; 

e le haut niveau d'énergie et le pouvoir très pénétrant du 
rayonnement $ sont garants d’une bonne efficacité thérapeu- 
tique du lÊRe. 

En outre, contrairement à l’?I ou à l’?°Y, la production du 
I88Re se fait sur site dans un générateur au tungstène 188 
CHE). 

La radioactivité du produit à injecter est déterminée indivi- 
duellement par une étude dosimétrique préalable (scintigraphie 
après injection artérielle sélective d’une dose test de 5 mCi d’un 
mélange de ‘8Re-Lipiodol®). Elle correspond à l’activité 
maximale pouvant être administrée sans franchir le seuil de 
tolérance prédéfini pour les poumons (12 Gy) et le foie non 
tumoral (30 Gy). Dans une récente étude, il a été montré que 
l'injection intratérielle hépatique de 1 mCi de mélange !F5Re- 
Lipiodol® délivre une dose moyenne de 0,13 Gy au foie non 
tumoral, de 0,014 Gy aux poumons et de 0,55 Gy à la tumeur 
(CHC) l’41, En pratique, une activité moyenne de 143 mCi 
injectée par procédure permet de délivrer une dose tumorale 
moyenne de 88 Gy. 

Le matériel angiographique utilisé est de type standard. 
L'injection est la plus sélective possible. Dans ces conditions, il 
ne semble pas indispensable de procéder à une embolisation 
préventive des vaisseaux à destinée gastrique ou duodéno- 
pancréatique. 

L'évaluation de l'efficacité du traitement repose essentielle- 
ment sur l'imagerie et, en particulier, sur la TDM qui permet, 
d’une part, de quantifier la captation du mélange lipiodolé et, 
d'autre part, d'apprécier la réponse tumorale objective. Cette 
évaluation est essentielle pour juger de l'opportunité d’une 
injection complémentaire (38 % des cas). 

Résultats. Cette technique n’a été utilisée jusqu’à présent que 
dans un nombre limité de centres (Inde). La principale étude 
concerne une série de 93 patients présentant un CHC non 
opérable (741; 38 % des patients avaient un envahissement 
portal. Ce traitement semble bien toléré puisque aucune 
complication majeure (locale ou générale) n’a été observée. Le 
taux de réponses tumorales objectives était de 33 % dont 7,5 % 
de réponses complètes (incluant un patient avec thrombose 
portale). La médiane de survie était de 12,7 mois. 


Chimiothérapie locorégionale par voie artérielle 
Principe et technique 


La voie artérielle hépatique dont dépend la perfusion des 
tumeurs hépatiques malignes en quasi-totalité peut être utilisée 
pour administrer sélectivement dans ces tumeurs de fortes 
concentrations d'agents chimiothérapiques. L'utilisation de cette 
voie permet d’épargner de façon relative le foie dont la perfu- 
sion est assurée à près de 70 % par la veine porte. On peut aussi 
diminuer les effets toxiques systémiques de la chimiothérapie 
intra-artérielle par un choix judicieux des substances injectées. 
Ainsi, on préfère les agents à forte extraction hépatique tels que 
la floxuridine dont 95 % de la dose injectée par voie artérielle 
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est capté N le foie dès son premier passage. Pour ce type de 
traitemeiY, il est intéressant de privilégier les substances dont le 
profi armacodynamique est dose-dépendant. 


ù' chimiothérapie hépatique par voie artérielle nécessite la 

se en place au long cours (voire à demeure) d’un cathéter 
connecté à une chambre ou à une pompe implantable afin de 
répéter facilement les injections ou les perfusions dans l'artère 
hépatique propre. Initialement, ces dispositifs étaient majoritai- 
rement implantés par abord chirurgical. Ces dernières années, 
les progrès accomplis dans la conception des dispositifs implan- 
tables et l’optimisation des techniques radiologiques interven- 
tionnelles ont permis d'utiliser la voie percutanée pour mettre 
en place ces cathéters. Outre le fait d’être nettement moins 
invasive, la voie percutanée offre plusieurs avantages sur 
l'implantation chirurgicale : les cathéters mis en place par voie 
percutanée peuvent être retirés ou remplacés et l’angiographie 
permet un repérage anatomique vasculaire plus complet et plus 
précis que l'inspection peropératoire directe. 

Pour la mise en place percutanée de ces cathéters, on préfère 
l’abord fémoral plus confortable et surtout présentant moins de 
risque de complication que l’abord axillaire (dislocation 
secondaire, pneumothorax, risque d’embolie cérébrale athéro- 
mateuse ou thrombose sur cathéter). Avant la mise en place 
proprement dite du cathéter, les artères gastriques gauche et 
droite, l'artère cystique et les éventuelles artères hépatiques 
accessoires (non dominantes) ainsi que les fistules artériovei- 
neuses sont systématiquement embolisées. Le cathéter laissé en 
place est pourvu d’un orifice latéral situé quelques centimètres 
en aval de son orifice terminal (Fig. 10). Dans le cas d’une 
disposition anatomique vasculaire habituelle ou d’une variante 
comprenant une artère hépatique moyenne dominante (après 
embolisation des artères hépatiques accessoires), l'extrémité 
distale du cathéter est placée dans l’artère gastroduodénale ou 
plus rarement dans l'artère gastroépiloïque tandis que l'orifice 
latéral est positionné en regard de l’abouchement de l'artère 
hépatique propre. Pour assurer la stabilité au long cours du 
cathéter et éliminer les risques de perfusion inappropriée du 
bloc duodénopancréatique, l’artère gastroduodénale est emboli- 
sée par largage de coils autour de l'extrémité distale du cathéter. 
Cette embolisation est réalisée par microcathétérisme coaxial de 
l’artère gastroduodénale via l'orifice latéral du cathéter (Fig. 10). 
Le cathéter est ensuite connecté à une chambre (ou à une 
pompe) implantable que l’on enfouit sous la peau généralement 
au-dessus de la crête iliaque après avoir disséqué le plan sous- 
cutané à partir du point de ponction fémoral (Fig. 10). 


Matériel 


La chimiothérapie hépatique intra-artérielle ne nécessite 
aucun matériel spécifique : l’opérateur, en fonction de la 
cartographie artérielle, choisit un cathéter habituellement de 5 F 
dans lequel il perce l’orifice latéral nécessaire à la perfusion 
hépatique. Un microcathéter de 3 F est utilisé pour l’embolisa- 
tion de l'artère gastroduodénale autour du cathéter. Les cham- 
bres implantables sont adaptées aux accès artériels permanents. 
Certaines équipes nord-américaines préconisent l’utilisation de 
micropompes implantables, permettant de réaliser à domicile 
des perfusions intra-artérielles lentes de chimiothérapie sur 24 à 
48 heures. Ces infusions lentes seraient plus efficaces que les 
perfusions intravasculaires classiques (moins de 6 heures) l’SI. 


Précautions particulières 


Avant de débuter la chimiothérapie, certaines équipes réali- 
sent une scintigraphie aux macroagrégats d’albumine marquée 
aux °”Tc injectés dans le cathéter pour vérifier l'absence de 
perfusion des structures digestives adjacentes. Une scintigraphie 
complémentaire au ”’"Tc-colloïde permettrait en outre de 
vérifier que la perfusion intéresse bien l’ensemble du foie. 

Systématiquement, avant chaque utilisation, le positionne- 
ment du cathéter doit être contrôlé en radiographie standard. 
En cas de suspicion de déplacement, un contrôle angiographi- 
que numérisé après opacification directe du cathéter est indis- 
pensable. 
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La moindre résistance à l'injection du cathéter, lors de son 
rinçage réalisé avant l’infusion d’antimitotiques, doit conduire 
à un contrôle angiographique de sa perméabilité. De même, des 
douleurs ou l'apparition d’une tuméfaction au voisinage de la 
chambre implantable et/ou de la zone de raccord avec le 
cathéter doit faire rechercher une dislocation du dispositif. 

Le rinçage au sérum salé isotonique hépariné du cathéter est 
systématique après chaque utilisation et doit être réalisé 
régulièrement entre les cycles de chimiothérapie. 

En l’absence de déplacement du cathéter, l’obstruction 
secondaire de l'artère hépatique est rare. Le recours systématique 
à un traitement anticoagulant préventif n’est donc pas justifié. 

La survenue de douleurs épigastriques au décours des cycles 
de chimiothérapie doit faire rechercher des ulcérations gastro- 
duodénales ou une cholécystite signant la persistance d’afféren- 
ces artérielles fonctionnelles. 

Certains préconisent l’utilisation systématique d’une antibio- 
prophylaxie large spectre pendant les 2 à 3 jours qui suivent la 
mise en place du cathéter. 


Complications 


Les complications peuvent être locales. Il s’agit de la consti- 
tution d’un hématome en regard du point de ponction artériel, 
de douleurs modérées ou de gênes ressenties au niveau du site 
d'implantation de la chambre et de la déconnection du cathéter 
de la chambre implantable. 

Les complications peuvent être aussi d'ordre technique ou 
mécanique. Il s’agit alors de déplacements secondaires, de la 
thrombose de l'artère hépatique par embolisation accidentelle 
lors de la pose, de formation de pseudoanévrismes, d'infections, 
d’embolies artérielles périphériques pouvant entraîner une 
ischémie mésentérique. 

On peut aussi observer des complications locorégionales 
comme les gastroduodénites ulcérées, les ulcères, les cholécystites. 
La constatation de l’une de ces complications doit conduire 
impérativement à la réalisation d’un contrôle angiographique 
avec, si nécessaire, embolisation dans le même temps des artères 
afférentes à destinée gastrique, duodénopancréatique ou cystique 
qui se seraient reperméabilisées ou qui n'auraient pas été identi- 
fiées lors de la pose du cathéter. Il a été aussi décrit la survenue 
de fistules artériobiliaires et de sténoses biliaires nécessitant la 
pose de stents. Au bout de plusieurs cycles de chimiothérapie, on 
peut voir apparaître des signes de toxicité hépatobiliare se 
manifestant par une élévation permanente des transaminases et 
de la bilirubine, nécessitant au minimum la réadaptation des 
doses et parfois l'arrêt temporaire ou définitif du traitement. En 
l'absence de combinaison avec une chimiothérapie par voie 
générale, les effets secondaires systémiques des substances 
administrées par voies artérielles sont rares et modérées. 


Résultats 


La chimiothérapie intra-artérielle hépatique a été principale- 
ment évaluée dans le cadre du traitement des métastases 
d'origine colique à titre palliatif ou comme thérapie adjuvante 
à la chirurgie. Pour les autres tumeurs, l'intérêt de cette 
technique apparaît en effet d'emblée plus limité : les CHC ou les 
cholangiocarcinomes sont classiquement chimiorésistants et la 
dissémination métastatique des autres cancers (ex. : cancers 
mammiaires) est rarement limitée au foie. 

Pour le traitement palliatif des métastases d’origine colorec- 
tale, plusieurs études randomisées ont montré que l’action 
antitumorale de la chimiothérapie intra-artérielle hépatique était 
supérieure à celle de la chimiothérapie systémique. Par rapport 
à la chimiothérapie systémique classique sans agent biologique, 
les taux de réponses tumorales objectives de la chimiothérapie 
intra-artérielle sont en moyenne supérieurs de 30 % (48 % 
versus 19 %). Kemeny et al. ont rapporté, dans un essai multi- 
centrique incluant 135 patients sans croisement entre les bras 
thérapeutiques, une survie globale significativement plus longue 
pour les patients recevant des cycles de floxuridine/leucovorin/ 
dexaméthasone par voie artérielle (n = 68) comparée aux 
patients recevant par voie systémique des cycles de 
fluorouracile/leucovorin (n = 67) : 24,4 mois de survie médiane 
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Figure 10. Chimiothérapie par voie intra-artérielle de métastases hépatiques. Mise en place par voie fémorale d’un cathéter artériel hépatique relié à une 
chambre implantable. Patiente présentant une atteinte polymétastatique hépatique et rétropéritonéale d’origine colorectale non répondeuse à la chimiothé- 
rapie systémique ; décision d’un traitement par chimiothérapie intra-artérielle. Sur la TDM au temps portal de l'injection de produit de contraste (A), mise en 
évidence de multiples nodules hypodenses en rapport avec des métastases d’origine colorectale. Les lésions sont localisées aussi bien dans le lobe hépatique 
droit que gauche. La cartographie artérielle obtenue lors de l’artériographie du tronc cœliaque (B), réalisée systématiquement avant la mise en place du 
cathéter, permet d’objectiver une vascularisation artérielle hépatique de disposition habituelle : hépatique moyenne foie total. En outre, les artères à destinée 
gastrique et du bloc duodénopancréatique sont également identifiées avant d’être embolisées. L’artère gastroduodénale est ensuite cathétérisée (C). La 
distance séparant l'extrémité de la sonde de l'origine de l’artère hépatique propre est mesurée afin de déterminer le niveau de la fenestration latérale qu'il est 
nécessaire d'opérer sur la sonde pour perfuser électivement une fois que tout le segment de l'artère gastroduodénale situé en aval sera emboblisé. L'embolisation 
péricathéter par largage de coils est ensuite réalisée via la fenestration latérale réalisée sur la sonde (D). L'extrémité proximale du cathéter est ensuite connectée 
à une chambre implantée au-dessus de la crête iliaque par tunnellisation sous-cutanée (E). Un contrôle TDM permet de s'assurer du positionnement satisfaisant 
du cathéter avant sa première utilisation en reconstruction 3D maximum intensity projection (MIP) coronale (F) et sur les coupes natives axiales (G et H). 


versus 20 mois l[76l, La survie sans progression hépatique était 
également significativement plus longue dans le groupe traité 
par voie artérielle : 9,3 mois de médiane de survie sans récidive 
hépatique versus 7,3 mois. En revanche, la survie sans progres- 
sion extrahépatique était significativement plus longue dans le 
groupe traité par voie systémique : 14,8 mois de survie médiane 
sans progression extrahépatique versus 7,7 mois. Ces résultats 
suggèrent fortement que le traitement chimiothérapique des 
métastases d’origine colorectale pourrait combiner idéalement la 
voie artérielle pour les substances à forte extraction hépatique 
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et la voie systémique pour les autres. La chimiothérapie intra- 
artérielle peut aussi être utilisée en traitement néoajuvant pour 
rendre accessible à une résection hépatique certains patients 
particulièrement bons répondeurs [771 

Un essai randomisé a évalué sur une série de 156 patients 
l'intérêt de l'injection intra-artérielle de floxuridine plus ou 
moins leucovorin plus dexaméthasone associée à une chimio- 
thérapie systémique de fluorouracile plus ou moins leucovo- 
rin, versus la chimiothérapie systémique seule dans le 
traitement préventif (adjuvant) des récidives après résection 
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hépatique métastase d’origine colorectale l’8l. Les patients 
ayant le traitement combiné avaient une survie globale 
san idive significativement plus longue que les patients 


traités uniquement par voie systémique. Les manifestations 
Liques digestives et hépatiques étaient cependant plus 

réquentes dans le groupe traité par chimiothérapie combinée. 

La chimiothérapie intra-artérielle au fluorouracile adju- 
vante l[”’8l ou néoadjuvante [7° à permis, dans deux essais 
randomisés, de diminuer significativement l'incidence des 
métastases hépatiques métachrones et d'améliorer la survie des 
patients après résection du cancer colique. 


Combinaisons des traitements radiologiques 


Association des traitements percutanés 
et intra-artériels 


L'intérêt de ce type d'association thérapeutique concerne en 
premier lieu le CHC, car il s’agit d’une tumeur hypervasculaire 
dont l’évolution reste pendant longtemps strictement intrahé- 
patique. Historiquement, les premières combinaisons thérapeu- 
tiques évaluées associaient la chimioembolistion à un traitement 
percutané chimique comme l’alcoolisation ou l’acétisation puis 
à un traitement local physique en particulier à la radiofré- 
quence [80 811, Pour le second type d'association, il existe un 
rationnel fort pour utiliser d’abord la chimioembolisation qui 
potentialise l’action des traitements physiques en diminuant la 
perfusion tumorale qui est l’un des principaux facteurs limitant 
l'efficacité des techniques physiques. Ces combinaisons ont 
donc d’abord été logiquement utilisées pour traiter des patients 
inopérables présentant moins de trois CHC dont la taille 
(supérieure à 3 cm) dépassait les capacités de destruction des 
traitements percutanés seuls. De fait, plusieurs études rétrospec- 
tives de petites séries de patients ont montré que ce type 
d'approche permettait d'obtenir des destructions apparemment 
complètes de volumineux CHC. Pour certains patients, cette 
action antitumorale des traitements combinés permet parfois un 
downstaging suffisamment prolongé pour faire discuter une 
transplantation hépatique secondaire. À l'échelle plus globale de 
la prise en charge non chirurgicale du CHE, l'efficacité de ces 
combinaisons thérapeutiques en termes de réduction des 
récidives, d'impact sur la survie et finalement de ratio bénéfice/ 
risque reste à évaluer. 


Association des traitements artériels 
et de la radiothérapie externe 


En raison de la grande radiosensibilité du foie non tumoral 
contrastant avec la radiorésistance relative des tumeurs hépati- 
ques, la radiothérapie externe a longtemps été considérée 
comme un traitement des cancers hépatiques inefficace et 
dangereux. Ces dernières années, des progrès considérables ont 
été accomplis dans les méthodes de radiothérapie externe grâce 
aux techniques d'irradiation tridimensionnelle conformation- 
nelle. Il est ainsi devenu possible de délivrer dans les cibles 
tumorales hépatiques des doses cumulées tumoricides de 40 à 
100 Gy, en limitant l’irradiation du parenchyme non tumoral 
au-dessous d’un seuil de 20 Gy (821, Cependant, à ces niveaux de 
dose, il reste nécessaire de sensibiliser les tissus tumoraux aux 
effets ionisants en utilisant des substances chimiothérapiques 
administrées idéalement par voie artérielle. Dans cette indica- 
tion, il a été préconisé d'utiliser, en association à la radiothéra- 
pie externe, une chimiothérapie intra-artérielle première au 
fluorouracile pour le traitement des métastases [851 ou la 
chimioembolisation en cas de CHC (841, Avec ce type d’appro- 
che, environ 40 % de réponses tumorales objectives sont 
rapportées. 


Association des chimiothérapies artérielles 
et systémiques 

Cette approche concerne en premier lieu le traitement des 
métastases hépatiques de cancers réputés chimiosensibles. Pour 
les cancers colorectaux, il existe un fort rationnel en faveur de 
l’utilisation combinée des deux voies d'administration. En effet, 
40 % à 60 % des patients atteints d’un cancer colorectal 
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développent au cours de leur maladie une atteinte métastatique 
hépatique. Moins de 20 % d’entre eux peuvent bénéficier d’une 
résection hépatique permettant une survie à 5 ans autour de 
30 %. Le foie représente en effet le premier relais métastatique 
des cancers colorectaux et demeure longtemps le seul site de 
dissémination secondaire. La présence de métastases hépatiques 
est un des principaux facteurs de mauvais pronostic des cancers 
coliques. Par conséquent, le traitement et plus encore la 
prévention de ces métastases constituent un enjeu majeur de la 
prise charge des patients présentant un cancer colique. Plusieurs 
études ont démontré la supériorité de la chimiothérapie intra- 
artérielle sur la chimiothérapie systémique tant pour le traite- 
ment que pour la prévention des métastases hépatiques 
d'origine colique (81. En revanche, quand le traitement se limite 
exclusivement à la chimiothérapie artérielle hépatique, l’inci- 
dence des progressions tumorales extrahépatiques est significa- 
tivement plus élevée comparée aux patients traités par 
chimiothérapie systémique. De plus, certaines molécules comme 
l’iritinotécan ou l’oxaliplatine ont démontré leur efficacité 
antitumorale dans les cancers colorectaux métastatiques 
lorsqu'elles étaient administrées par voie systémique. Le profil 
pharmacocinétique de ces substances indique en effet claire- 
ment que leur injection intra-artérielle serait sans intérêt. De 
fait, les quelques études pilotes disponibles concernant l’asso- 
ciation de chimiothérapies intra-artérielles à l'injection systémi- 
que de ces nouvelles substances montrent des résultats 
préliminaires très encourageants dans des indications palliatives 
ou préventives des métastases colorectales intra- et extrahépati- 
ques l86, &/l, Kemeny et al. ont ainsi rapporté une médiane de 
survie de 36 mois chez des patients présentant des métastases 
hépatiques colorectales inopérables traitées par l'association 
d’une chimiothérapie artérielle de floxuridine plus leucovorin 
plus dexaméthasone avec l'injection intraveineuse de 
d'oxaliplatine l88l, 


EH Indications 


Traitements du carcinome hépatocellulaire 


Classifications pronostiques et préthérapeutiques 


Du point de vue thérapeutique, il faut d'emblée distinguer les 
rares CHC développés au sein de foies parfaitement sains, de la 
forme classique représentant plus de 95 % des cas où le CHC est 
l'étape ultime d’un processus de dégénérescence maligne d’une 
hépatopathie chronique parvenue le plus souvent au stade de 
cirrhose. La première forme se rencontre plus volontiers chez la 
femme jeune se présentant avec des signes cliniques de masse 
hépatique. Son traitement relève avant tout de la chirurgie de 
résection. Les formes habituelles se caractérisent par l'intrication 
des paramètres carcinologiques et hépatologiques. Leur traite- 
ment relève par conséquent d’une prise en charge obligatoire- 
ment multidisciplinaire. 

L'arsenal thérapeutique du CHC s’est résumé pendant très 
longtemps à la seule chirurgie de résection. En l'absence de 
dépistage, le diagnostic de CHC se faisait le plus souvent aux 
stades de volumineuse tumeur souvent symptomatique dont 
l'extension intra-, voire extrahépatique ne permettait plus 
d'envisager une résection complète. Le dépistage échographique 
est désormais couramment pratiqué en Occident et en Asie sur 
des populations reconnues à risque, en particulier les malades 
atteints de cirrhose l1, De fait, beaucoup de CHC sont à présent 
découverts à des stades suffisamment précoces pour pouvoir être 
théoriquement guéris par résection chirurgicale. La chirurgie de 
résection reste pourtant relativement peu utilisée ; elle ne 
concerne en effet que moins de 10 % des patients occidentaux. 
La raison principale est qu’en dépit des progrès techniques 
indéniables de la chirurgie hépatique, une résection hépatique 
demeure, en cas de cirrhose, grevée d’une importante morbidité 
et mortalité. Une enquête récente réalisée sous l’égide de 
l'Association française de chirurgie portant sur près de 
1 689 hépatectomies sur cirrhose constituée ou sur fibrose 
hépatique majeure, réalisées entre 1990 et 2005 dans 23 centres 
experts, rapportait une morbidité de 47,5 % et une mortalité à 
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Tableau 2. 
Classificatién pronostique française du carcinome hépatocellulaire (CHC). 
ES — ————————" ————— ——— —— — ———_——————————— ———_—_——— —_————— ——_——— _— 

M 24 Index de Karnofsky Bilirubinémie Phosphatase alcaline sérique a-fœtoprotéine sérique Thrombose portale 
S > 80 % < 50 1mol/I < 2 x la limite supérieur normale < 35 g/l Non 

Oui 

2 > 2 x la limite supérieur normale > 35 ug/l 

3 < 80 % > 50 umol/1 
0 : groupe À à faible risque ; 1-5 : groupe B à risque intermédiaire ; > 6 : groupe C à haut risque. 
Tableau 3. 
Classification TNM du carcinome hépatocellulaire. 

Tumeur Ganglion Métastase extrahépatique 
T1 Une tumeur unique < 2 cm sans envahissement vasculaire NO Pas d’envahissement MO Non 
T2 Une tumeur unique < 2 cm avec envahissement vasculaire N1 Envahissement M1 Oui 


Plusieurs tumeurs < 2 cm dans le même lobe sans envahissement 
vasculaire 


Une tumeur unique > 2 cm sans envahissement vasculaire 
T3 Une tumeur unique > 2 cm sans envahissement vasculaire 


Plusieurs tumeurs > 2 cm dans le même lobe sans ou avec envahissement 
vasculaire 


Plusieurs tumeurs dans les deux lobes 
T4 Envahissement du tronc porte ou de la branche portale droite ou gauche 


Cette classification ne peut être obtenue que sur pièce d’exérèse. 


3 mois de 9,6 % (8°1, Par conséquent, la stratégie thérapeutique 
des CHC n'est pas exclusivement conditionnée par l'extension 
tumorale. Elle prend aussi nécessairement en compte la sévérité 
de l’hépatopathie sous-jacente qui a autant d'impact que la 


Tableau 4. 
Carcinome hépatocellulaire : stades d’'Okuda. 


Points par critère 0 1 Stade 


tumeur sur le pronostic global des patients (Tableau 2). Ces Envahissement du foie  <50% > 50 % Stade I : 0 point 
considérations ne s'appliquent pas seulement à la chirurgie de par la tumeur Stade II : 1 point 
résection, mais aussi, à des degrés variables, aux autres appro- Ascite Absente Présente Stade Ill : >2 points 
ches thérapeutiques. Albuminémie (g/l) > 30 < 30 

La classification TNM du CHC (Tableau 3) évalue l'extension Bilirubinémie (mg/l) <30 5 30 


tumorale sans prendre en compte la fonction hépatique. Sans 
valeur pronostique, elle ne permet pas d'estimer le ratio 
bénéfice/risque des choix thérapeutiques. Cela explique l'émer- 
gence de nouvelles classifications combinant des critères 
d'extension tumorale et des critères de sévérité de l’hépatopa- 
thie sous-jacente. Les classifications pronostiques d'Okuda 


Traitements des stades précoces 
(BCLC 1 et 2, Okuda 1) 


Carcinome hépatocellulaire sur foie sain 


(Tableau 4), du Barcelona Clinic Liver Cancer (BCLC) 
(Tableau 5) et du Cancer of the Liver Italian Program (CLIP) 
(Tableau 6) sont actuellement les plus utilisées. 


Tableau 5. 


Carcinome hépatocellulaire (CHOC) : stades BCLC (Barcelona Clinic Liver Cancer). 


En l'absence d’hépatopathie sous-jacente, le traitement de 
choix des CHC uniques et même multiples, dès lors qu'il s’agit 
de formes unilobaires n’envahissant pas le tronc porte, est la 


Stade PS (OMS) Morphologie tumorale Okuda Fonction hépatique 
Stades précoces A1 0 Unique, < 5 cm I Pas d'HTP, bili N 
A2 (®) Unique, < 5 cm I HTP, bili N 
A3 0 Unique, < 5 cm I HTP, hyperbilirubinémie 
A4 0 3 lésions, < 3 cm I-IT Child-Pugh A-B 
Stade intermédiare B 0 Multinodulaire I-II Child-Pugh A-B 
Stade évolué C 1-2 Invasion macrovasculaire, métastases I-II Child-Pugh A-B 
Stade terminal D 3-4 Indifférente I Child-Pugh C 


Stades A etB : tous les critères doivent être remplis. Stades C et D : un seul critère suffit. 


HTP : Hypertension portale ; bili : bilirubinémie ; N : normale ; PS (OMS) : performance status test de l'Organisation mondiale de la santé (OMS). 


Taux d’a-fæœtoprotéine sérique Macro-invasion vasculaire 
< 400 ng/ml Oui 


> 400 ng/ml Non 


Tableau 6. 
Carcinome hépatocellulaire (CHO) : classification du CLIP (Cancer of the Liver Italian Program). 
Points par critère Morphologie tumorale Child-Pugh 
0 Uninodulaire, < 50 % A 
1 Multinodulaire, > 50 % B 
2 Massif C 


CLIPO:O:;CEIPI:1SCLIP2:2;CLIP3:3etaimsidesuite. 
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Tableau 7 Q 

Critères hoix entre résection et destruction percutanée du carcinome 


ee lulaire (CHOC). 
‘ Résection Destruction percutanée 
& ; umeur 


Uninodulaire >5 Ci < JC 

2 ou 3 nodules Éloignés Dans le même segment 
Localisation Superficielle Profonde 
Hépatopathie 

Fonction hépatique Excellente Bonne 

ETP Non Oui 

Risque de nouveau CHC Faible Élevé 


L'indication d’un traitement du CHC par résection ou destruction percutanée ne 
repose pas sur un seul de ces critères, maïs sur la combinaison de plusieurs d’entre 
eux. HTP : hypertension portale. 


chirurgie de résection. Les hépatectomies majeures (plus de trois 
segments) sont en effet remarquablement bien tolérées sur ce 
terrain. En cas de résection macroscopique complète, une 
guérison définitive des patients peut être obtenue. La place des 
procédures interventionnelles est ici limitée au traitement des 
patients présentant une forme inextirpable et/ou un risque 
opératoire trop important (comorbidité). Elles permettent aussi, 
dans certains cas de résection partielle des formes multiples 
notamment bilobaires, de compléter le traitement chirurgical. 


Carcinome hépatocellulaire d'extension limitée 
(moins de trois localisations moins de 5 cm) développé 
sur hépatopathie chronique 


En cas d’hépatopathie chronique et notamment de cirrhose, 
la place de la chirurgie de résection est bien plus réduite, y 
compris pour les CHC dont l'extension est encore relativement 
limitée. La raison principale est le risque d'insuffisance hépati- 
que postopératoire. En effet, en cas de cirrhose constituée, on 
estime que ce risque devient majeur quand l’'hépatectomie 
réduit le volume du foie de plus de 50 %. Dans cette situation, 
la place exacte de l’embolisation portale pour induire une 
hypertrophie compensatrice du futur foie restant n’est pas 
clairement établie : son efficacité est en effet moindre en cas de 
cirrhose 1 ; elle pourrait en outre stimuler la néoangiogenèse 
de lésions précancéreuses occultes l?11 

À l'instar de la chirurgie de résection, les techniques de 
destruction percutanée comme la radiofréquence sont considé- 
rées comme des traitements « curateurs ». Il est cependant 
fondamental de rappeler que 70 % à 80 % des patients traités 
par un traitement local qu'il soit chirurgical ou radiologique 
présentent, dans les cinq ans qui suivent le traitement, une 
récidive correspondant le plus souvent à l’émergence d’un 
second cancer de novo. La transplantation hépatique permet de 
traiter dans le même temps la tumeur et la cirrhose. Moins de 
10 % des patients présentent une récidive dans les cinq ans qui 
suivent la transplantation. Il paraît donc légitime de considérer 
la transplantation hépatique comme le seul véritable traitement 
curateur du CHC actuellement disponible. Malheureusement, la 
pénurie des greffons cadavériques conduit à ne proposer ce 
traitement qu’à un nombre très limité de patients (moins 
de 5 %). Pour les patients non transplantables, la chirurgie de 
résection ou la destruction percutanée en particulier par 
radiofréquence (cf. supra) restent les approches thérapeutiques 
les plus appropriées car elles offrent les meilleures chances de 
survie à long terme. Le choix entre les deux types de traitement 
dépend de facteurs tumoraux, hépatologiques et généraux 
(Tableau 7). 


Volumineux carcinome hépatocellulaire d'extension limitée 
(moins de trois localisations, plus de 5 cm) développé 
sur hépatopathie chronique 


L'efficacité des traitements percutanés diminue drastiquement 
quand les nodules dépassent 3 cm de diamètre. La radiofré- 
quence en mode monopolaire classique permet rarement 
d'obtenir une destruction complète des CHC supérieurs à 5 cm. 
Par conséquent, le traitement des volumineuses tumeurs (moins 
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de trois unilobaires) relève préférentiellement de la chirurgie de 
résection. Pour les patients inopérables, les associations de 
techniques interventionnelles : techniques mixtes chimiques et 
physiques de destruction percutanée [#1], traitement artériel suivi 
d’une technique de destruction percutanée [14 81, °21 offrent 
encore la possibilité, pour un nombre non négligeable d’entre 
eux, d'obtenir une réponse tumorale complète. Récemment, 
l’utilisation d’un nouveau système multipolaire de radiofré- 
quence a permis, dans une étude pilote, la destruction compête 
de CHC mesurant entre 5 cm et 9 cm de diamètre (Fig. 11) 931. 


Traitements des stades intermédiaires 
(BCLC 3, Okuda Il) 


Dans cette catégorie, on trouve les formes multinodulaires 
(plus de trois nodules) inaccessibles à un traitement local 
comme la résection ou les méthodes percutanées. La transplan- 
tation étant en outre généralement contre-indiquée, les traite- 
ments locorégionaux trouvent ici leur principale indication. De 
fait, la chimioembolisation et ses variantes sont très largement 
utilisées pour le traitement des CHC multifocaux. Les techni- 
ques d'irradiation interne par injection intra-artérielle de 
radioéléments (!*!I, °Y ou ‘FÈRe) sont également actives sur ces 
formes, mais leur mise en œuvre nécessite une logistique 
sensiblement plus lourde. Chez certains patients particulière- 
ment bons répondeurs (contrôle prolongé de la maladie supé- 
rieur à 3 mois et faible volume résiduel de tumeur active), il est 
parfois possible de compléter le traitement par une destruction 
percutanée des reliquats tumoraux. 


Traitements des stades avancés 
(BCLC 4 et 5, Okuda ll) 


Formes multiples symptomatiques avec extension 
extrahépatique 


En cas de manifestations cliniques liées à l’effet de masse des 
tumeurs, l’embolisation peut être un traitement symptomatique 
efficace. De même, elle est la technique de choix pour contrôler 
un syndrome hémorragique secondaire à une rupture tumorale. 
En dehors de ces situations, les traitements locorégionaux sont 
sans intérêt chez ces patients dont la médiane de survie est 
inférieure à 10 mois quels que soient les traitements proposés. 
Récemment, le sorafenib antiangiogénique per os a démontré 
son efficacité en prolongeant significativement de quelques 
mois la survie de patients présentant un stade avancé de CHC 
(survie moyenne de 10,7 mois versus 7,9 mois dans le groupe 
recevant un placebo) [°4l, Ces patients appartenaient tous à la 
classe À de Child-Pugh et avaient un état général encore 
préservé. Pour les autres, encore nombreux, les traitements 
symptomatiques sont les seuls indiqués de même que les 
mesures préventives des autres complications de la cirrhose. 


Formes avec extension vasculaire 


Beaucoup d'études ont montré que la présence d’une inva- 
sion vasculaire microscopique et plus encore macroscopique est 
un facteur de mauvais pronostic du CHC quel que soit le 
traitement mis en œuvre. Néanmoins, quand la maladie tumo- 
rale est encore strictement localisée au foie, certains patients 
peuvent bénéficier de traitements locaux ou locorégionaux 
pouvant, à l’échelon individuel, prolonger substantiellement 
leur survie sans altérer leur qualité de vie. Ainsi, si l'atteinte 
hépatique est multiple et s'accompagne d'une invasion vascu- 
laire extensive intéressant le tronc porte lui-même, l’irradiation 
interne par injection artérielle de radioéléments [62 6°, 741, des 
cycles de chimiothérapies intra-artérielles, la radiothérapie 
externe couplée à une chimiothérapie intra-artérielle ou encore 
la chimioembolisation [64 peuvent faire régresser la masse 
tumorale. La situation peut être encore plus favorable quand 
l'atteinte parenchymateuse est unifocale et que l'invasion 
vasculaire est limitée (segmentaire). Dans ces conditions, il est 
en effet encore parfois possible d'obtenir avec des techniques 
percutanées comme l’alcoolisation intra-artérielle (Fig. 12) Fi ou 
la radiofréquence multipolaire (Fig. 11) [1 des réponses 
tumorales complètes. 
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Figure 11. Radiofréquence multipolaire d'un carcinome hépatocellulaire (CHOC) infiltrant s'accompagnant d’un envahissement portal. Coupes axiales de 
TDM au temps artériel (A) et portal (B) de l'injection de produit de contraste d’un patient présentant un CHC infiltrant du segment VIII (flèche) avec 
envahissement de la branche portale segmentaire (tête de flèches). Un mois après un traitement par radiofréquence multipolaire (activation simultanée de trois 
électrodes bipolaires coaxiales), la TDM au temps artériel de l'injection de produit de contraste (C) montre une disparition complète du rehaussement tumoral 
de la masse parenchymateuse (flèche) et du thrombus portal (tête de flèche). 




















Figure 12. Alcoolisation intra-artérielle d’un carcinome hépatocellulaire (CHOC) infiltrant s'accompagnant d’un envahissement portal. Coupes axiales de 
TDM au temps artériel de l'injection de produit de contraste (A, B, C) d’un patient présentant un CHC infiltrant des segments VIII et V (flèche) envahissant la 
branche antérieure de la branche portale droite (tête de flèche). La TDM réalisée 1 mois après une séance d’alcoolisation intra-artérielle (D, E, F) montre, au 
temps artériel de l'injection de produit de contraste, une disparition complète du rehaussement tumoral au sein du parenchyme hépatique (flèche) et de la 
thrombose portale (tête de flèche). 
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patients. Les essais randomisés de la chimioemboblisation dans 
L_e e 
la chirurgie 


cette indication n'ont pas confirmé ces résultats. Dans certains 
de ces essais, la réalisation d’une chimioembolisation préopéra- 
toire était même associée à une survie inférieure et à un plus 
grand risque de complication postopératoire. 
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La principale limite des traitements locaux des CHC (résec- 
tion et traitements percutanés) est la fréquence des récidives 
intrahépatiques (environ 80 % à 5 ans). Quelques études ont 
suggéré que les traitements artériels adjuvants comme la 
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Les techniques radiologiques interventionnelles telles que la 
chimioembolisation, l’irradiation interne l’!|, l’alcoolisation intra- 


chimioembolisation et l’irradiation interne par injection de 
radioéléments l60l étaient susceptibles de réduire l'incidence des 
récidives postopératoires et de prolonger ainsi la survie des 
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artérielle l°l, permettent, en cas de réponse tumorale majeure, de 
rendre accessible à la chirurgie de résection ou à la transplanta- 
tion certains patients présentant initialement une forme avancée 
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de CHC. Hécision du traitement chirurgical complémentaire se 
fait au par cas et dépend essentiellement de l'amplitude de la 
répon tumorale et de son maintien dans le temps. 


tements d'attente avant transplantation 


En France, les règles de répartition actuelle des greffons font 
que les malades inscrits pour CHC ont une durée d'attente de 
6 à 12 mois. Cela peut conduire à une sortie de liste (drop-out) 
pour progression tumorale dont le taux se situe entre 10 % et 
25 % des patients en attente de greffe pour CHC. Afin de 
limiter ce phénomène et de tenter de contrôler la progression 
tumorale, il existe aujourd’hui un consensus pour proposer une 
chimioembolisation ou un traitement percutané d'attente aux 
patients dont le délai prévisible est supérieur à 6 mois, ce qui 
donc est le cas de la majorité d’entre eux l°“I. 


Traitements des récidives après traitement chirurgical 


En cas de récidive, les possibilités d’une seconde résection 
sont bien évidemment encore plus limitées. Selon l’ampleur de 
la récidive, les techniques interventionnelles intra-artérielles ou 
percutanées permettent très souvent de traiter efficacement ces 
patients, y compris dans l'attente d’une transplantation de 
sauvetage. 


Traitements des métastases 


Classifications pronostiques et préthérapeutiques 


Les métastases hépatiques surviennent dans la grande majo- 
rité des cas chez des patients sans hépatopathie chronique sous- 
jacente. Le traitement de ces tumeurs est donc essentiellement 
tributaire de l'extension intra- et extrahépatique. Les traitements 
locaux ou locorégionaux des métastases hépatiques n'ont de 
sens que si le cancer primitif est accessible à un traitement 
radical et que, sauf exception, l'extension métastatique est 
limitée au foie. Cette situation se rencontre régulièrement pour 
les cancers colorectaux et plus occasionnellement pour les 
cancers d’origine mammaire, pulmonaire et neuroendocri- 
nienne. Le traitement chirurgical reste la première option, mais 
ses indications sont limitées par la multiplicité fréquente des 
métastases, l’âge et les comorbidités. 


Traitements des formes localisées intrahépatiques 


Patients présentant moins de cinq tumeurs 


L'exérèse chirurgicale est le traitement de référence des 
métastases strictement intrahépatiques dès lors que la tumeur 
primitive a été entièrement réséquée. Dans le cas des adénocar- 
cinomes coliques, l’exérèse complète (RO) des métastases 
hépatiques allonge significativement la survie des patients. Le 
foie est en effet, dans 30 % à 40 % des cas, le seul site de 
dissémination métastatique des cancers coliques. La résection 
des métastases hépatiques d’origine colorectale reste justifiée 
quand il existe une atteinte pulmonaire réséquable. L'absence 
habituelle d’hépatopathie sous-jacente rend compte d’un taux 
d'opérabilité des patients présentant des métastases sensible- 
ment supérieur à celui des patients atteints de CHC. Cependant, 
20 % seulement des patients sont éligibles à une chirurgie de 
résection. L’embolisation portale et les techniques d’ablation 
percutanée permettent, dans un certain nombre de cas, de 
rendre accessible à la chirurgie de résection des patients dont le 
volume du foie restant est de base jugé insuffisant (en l’absence 
d'hépatopathie sous-jacente inférieure à 25 % du volume 
hépatique initial) 61, 


Patients inopérables présentant moins de 5 tumeurs 
inférieures à 4 cm 


Certains patients présentant une atteinte métastatique 
hépatique peu étendue ne peuvent être traités par chirurgie de 
résection. L'impossibilité de planifier une exérèse complète (RO) 
du fait de la proximité d’axes vasculaires majeurs, une atteinte 
bilobaire, un volume hépatique prévisionnel résiduel insuffisant 
(malgré la réalisation d’une embolisation portale) et un état 
général insuffisant sont les principales contre-indications de la 
chirurgie. Pour ces patients, une destruction par une technique 
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physique, notamment la radiofréquence, constitue la seule 
chance d’éradication complète des tumeurs. Les traitements 
chimiques sont, dans cette indication, en effet clairement 
surclassés. Solbiati et al. ont rapporté, chez 117 patients 
présentant des métastases hépatiques colorectales inopérables, 
46 % de survie à 3 ans après traitement par radiofréquence 
percutanée l?’l, Plus récemment, Gilliams et al., dans une série 
de 73 patients présentant une atteinte métastatique d’origine 
colorectale strictement localisée au foie (moins de 5 et moins 
de 5 cm), ont obtenu 25 % de survie à 5 ans après radiofré- 
quence l26l, Ces résultats sont encourageants car ils sont très 
proches des 30 % de survie à 5 ans classiquement obtenus après 
résection chez des patients ayant globalement un meilleur 
pronostic initial compte tenu des critères de sélection plus 
stricts de la chirurgie. 


Patients inopérables présentant moins de 5 tumeurs 
dont au moins une est supérieure à 4 cm 


Dans cette situation, un traitement par radiofréquence en 
mode monopolaire classique a peu de chances d’être complet. 
Une combinaison thérapeutique est le plus souvent indispensa- 
ble. La combinaison la plus classique consiste en une chimio- 
thérapie systémique première suivie, en cas de réponse 
objective, d’un traitement par radiofréquence des îlots tumoraux 
résiduels. Un complément de traitement par radiofréquence 
peut aussi être proposé en cas de réponse satisfaisante, mais 
incomplète à une chimiothérapie intra-artérielle. Pour les cas 
plus favorables (moins de trois tumeurs, inférieures à 5-6 cm), 
il est possible de traiter localement en un temps les lésions en 
augmentant la capacité volumique de destruction de la 
radiofréquence par occlusions veineuses temporaires réalisées 
pendant la procédure (élimination de l'effet refroidissant des 
flux sanguins) l'8l, La radiofréquence en mode multipolaire 
permet également de traiter complètement des métastases de 
volume intermédiaire (au moins 4 cm). 


Traitements des formes intrahépatiques multiples 
(supérieures à 5) et/ou bilobaires non réséquables 


Métastases d’origine non neuroendocrine 


Ces formes relèvent généralement en première intention de la 
chimiothérapie systémique. Hors protocole randomisé, la 
chimiothérapie intra-artérielle n’est en effet souvent proposée 
qu'en cas d’échec de la voie systémique. Dans ces conditions, 
elle est de plus en plus souvent associée à une chimiothérapie 
générale. Notons que cette stratégie pourrait prochainement être 
modifiée. Il existe en effet beaucoup d'arguments en faveur d’un 
recours précoce à la voie artérielle en cas de métastases stricte- 
ment localisées au foie. 

Certaines équipes préconisent, en cas de métastases hépati- 
ques multiples, une irradiation interne par injection intra- 
artérielle d’’°V. Cette technique a en effet une action 
antitumorale incontestable sur les métastases. Il est cependant 
encore difficile de se faire une idée de sa place réelle dans le 
traitement des métastases hépatiques par rapport à la chimio- 
thérapie intra-artérielle couplée aux nouvelles chimiothérapies 
systémiques. 


Métastases d’origine neuroendocrine 


L'atteinte hépatique est souvent au premier plan de la 
dissémination métastatique des cancers endocriniens. Elle est 
fréquemment responsable d’un syndrome d’hypersécrétion 
endocrinien dont l'intensité est directement corrélée à la masse 
tumorale. Les symptômes liés à ces hypersécrétions dégradent 
de façon majeure la qualité de vie des patients dont la médiane 
de survie est, en outre, malgré la dissémination métastatique, de 
plusieurs années. Par conséquent, la réduction de la masse 
tumorale hépatique est un objectif thérapeutique pertinent pour 
ce type de patients. Dans cette indication, un traitement 
locorégional global tel que la chimioembolisation apparaît 
adapté car les métastases neuroendocrines sont très hypervascu- 
laires. En outre, chez ces patients dont le foie sous-jacent est 
sain, ce traitement peut être au besoin renouvelé sans grand 
risque de dégradation de la fonction hépatique. Quand l'atteinte 
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hépatique Soins diffuse, on peut préférer à la chimioembo- 
lisation adiofréquence, voire la chirurgie de résection. En 


pratiqu® compte tenu de la longue durée d'évolution de ces 

malaKlies, la prise en charge de ces patients relève fréquemment 

< a combinaison dans le temps de plusieurs approches 
érapeutiques. 


Traitements des formes présentant une atteinte 
extrahépatique associée 


Atteinte multiple (hépatique, pulmonaire, ganglionnaire, 
etc.) 


Si l’état général des patients est encore conservé et qu'il 
n'existe pas de contre-indication, la chimiothérapie systémique 
à titre palliatif est le seul traitement actif pouvant être proposé. 
La place des techniques interventionnelles antitumorales 
(notamment de la radiofréquence) n’ont aucune place dans la 
prise en charge de ces stades avancés est en cours d'évaluation. 


Atteinte synchrone ou métachrone hépatique et pulmonaire 
d’extension limitée (moins de trois lésions dans chaque 
organe) 


La chirurgie de résection hépatique et pulmonaire des 
métastases d’origine colorectale a démontré sont intérêt pour les 
patients en bon état général dont le cancer primitif à été 
parfaitement contrôlé et qui ne présentent qu’un nombre limité 
de lésions (moins de trois dans le foie et les poumons). Pour les 
patients inopérables, un traitement par radiofréquence des 
localisations hépatiques ou pulmonaires est parfaitement 
réalisable l#1, 


Traitements adjuvants ou néoadijuvants 
de la chirurgie 


Traitements adjuvants ou néoadjuvants préventifs 
des récidives 


Près de 50 % des patients présentent une récidive dans les 
18 mois qui suivent une résection complète (RO) de métastases 
hépatiques d’origine colorectale ; 60 % de ces récidives concer- 
nent exclusivement le foie restant (851. La prévention de ces 
récidives posthépatectomie est donc un enjeu majeur pour 
améliorer les résultats de la résection. De fait, après résection 
jugée complète de métastases hépatiques, la chimiothérapie 
artérielle adjuvante en association à la chimiothérapie systémi- 
que réduit significativement l'incidence des récidives intra- et 
extrahépatiques et prolonge ainsi la survie des patients [8], 

Une atteinte métastatique hépatique survient dans près de la 
moitié des cas de cancers colorectaux. Il paraît donc légitime de 
tenter de prévenir le développement de ces métastases pour les 
patients les plus à risque (tumeurs coliques stade II et IT). Dans 
cette indication, la chimiothérapie artérielle adjuvante ou 
néoadjuvante à la résection colique a permis, dans deux essais 
randomisés, de réduire l'incidence des métastases hépatiques et 
de prolonger la survie des patients présentant une tumeur 
primitive colique de stade III (78, 7°1, 


Traitements adjuvants de « downstaging » 


Seulement 10 % à 20 % des patients présentant des métasta- 
ses d’adénocarcinome colique bénéficient d’une résection bien 
que dans près de 40 % des cas, seul le foie soit concerné. De 
fait, un certain nombre de patients ne peuvent être traités par 
hépatectomie en raison du sacrifice parenchymateux trop 
important qu'entraînerait une résection à visée curative (foie 
restant inférieur à 25 % du volume initial). La chimiothérapie 
intra-artérielle peut être utilisée (d'emblée ou après échec de la 
chimiothérapie systémique) pour diminuer la masse tumorale 
hépatique totale et rendre secondairement opérable des patients 
initialement considérés comme non accessibles à une résection 
curatrice. Pour les sujets conservant une contre-indication 
générale à la chirurgie de résection, le downstaging obtenu par 
chimiothérapie première peut permettre également de réaliser 
un traitement complémentaire par radiofréquence des reliquats 
tumoraux. Le réel bénéfice de ce type d'approche thérapeutique 
en deux temps des métastases initialement inopérables reste 
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cependant à déterminer, notamment par rapport à la chimio- 
thérapie systémique et/ou intra-artérielle utilisée seule. Les 
nouveaux agents chimiothérapiques permettent en effet, dans 
un nombre non négligeable de cas, de faire disparaître toute 
trace de lésion métastatique en imagerie. 


Traitements combinés à la chirurgie de résection 


Ce type d'approche est réservé aux patients présentant une 
atteinte métastatique bilatérale relativement limitée. Le lobe 
hépatique, où les métastases sont les plus volumineuses ou les 
plus nombreuses, est réséqué tandis que les localisations 
siégeant dans le lobe controlatéral restant font l’objet d’un 
traitement par radiofréquence (per- ou préopératoire). La même 
stratégie peut être proposée pour limiter le nombre de segments 
réséqués lors d’une hépatectomie droite l°61. 


Traitements des récidives après traitement chirurgical 


En cas de récidive métastatique intrahépatique après hépatec- 
tomie, 10 % à 20 % des patients peuvent être de nouveau 
opérés. Pour les autres patients, la radiofréquence percutanée est 
le traitement de choix si la récidive est limitée (moins de trois 
nodules, inférieurs à 3 cm). En cas de récidive multiple confinée 
au foie, une approche locorégionale artérielle comme la chimio- 
thérapie ou l’irradiation interne à l’°°Y peut être proposée. 


Traitements des cholangiocarcinomes 


Classifications 


Le cholangiocarninome est la deuxième tumeur primitive 
hépatique par ordre de fréquence. Elle ne représente que 5 % à 
10 % des cancers du foie et se situe donc très loin derrière le 
CHC. On distingue classiquement les localisations intrahépati- 
ques (ou périphériques) (30 %) des localisations (extrahépati- 
ques) comprenant les tumeurs de la convergence (dites centrales 
ou tumeurs de Klatskin) (environ 60 %) et les tumeurs distales 
(environ 10 %). Trois modes évolutifs sont décrits : les tumeurs 
à croissance nodulaire, les tumeurs à extension péricanalaire et 
les tumeurs à développement intracanalaire. Une exérèse 
complète des cholangiocarcinomes intrahépatiques permet 
d'espérer une survie à 5 ans de 20 % à 40 % alors que la 
médiane de survie des patients inopérables n'est que de quel- 
ques mois. En cas de résection RO, les récidives sont fréquentes 
puisqu'elles concernent, dans les 18 mois qui suivent l’inter- 
vention, près de 70 % des patients. Aucun traitement palliatif 
classique tel que la chimiothérapie systémique ou la radiothé- 
rapie externe n'a fait la preuve de son efficacité pour prolonger 
la survie de ces patients. 


Traitements des formes intrahépatiques 


Formes d’extension limitée 


Les quelques patients présentant un petit cholangiocarcinome 
(inférieur à 5 cm) strictement intrahépatique, jugés non 
opérables en raison de la présence de facteurs de comorbidité 
majeurs, d’une réserve fonctionnelle hépatique insuffisante 
(cholangiocarcinome développé sur cirrhose) ou en cas de 
cholangite sclérosante sous-jacente, peuvent bénéficier d’un 
traitement local par radiofréquence. De fait, on trouve dans la 
littérature de nombreux cas de patients présentant un petit 
cholangiocarcinome nodulaire périphérique, traités avec succès 
par radiofréquence. 


Volumineuses tumeurs non résécables 


La présence d’une atteinte intrahépatique multiple et/ou 
d’une tumeur dépassant 5 cm de diamètre non accessible à une 
exérèse chirurgicale complète (RO) est une indication classique 
de traitement palliatif. Les chimiothérapies systémiques et la 
radiothérapie externes s'étant montrées inefficaces, plusieurs 
traitements alternatifs reposant principalement sur des techni- 
ques interventionnelles intra-artérielles ont été évalués dans des 
petites séries rétrospectives ou prospectives de phase IL. Aïnsi, la 
chimoembolisation, l'injection intra-artérielle d’°°Y ou la 
chimiothérapie intra-artérielle combinée soit à la radiothérapie 
externe, soit à la chimiothérapie systémique induiraient entre 
20 % à 40 % de régressions ou de stabilisations des tumeurs. 
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este de drainage biliaire car l’ictère cholestatique souvent 
augural de la maladie en est aussi le symptôme le plus 
invalidant. 


hilaies ou pédiculaires inopérables se limite le plus souvent à 


Traitements des tumeurs hépatiques 
bénignes 


Adénome hépatocéllulaire 


Les adénomes hépatocellulaires sont des tumeurs bénignes 
rares dont l’exérèse est généralement préconisée en raison des 
risques d’'hémorragie et de dégénérescence maligne. La résection 
est aussi réalisée dans un grand nombre de cas pour établir un 
diagnostic de certitude de la nature de la tumeur. Les adénomes 
ont en effet une présentation souvent peu spécifique en 
imagerie et la biopsie dirigée n’est pas toujours contributive car, 
histologiquement, les adénomes présentent très peu de diffé- 
rences avec les CHC bien différenciés. Le rôle des techniques 
interventionnelles est donc limité dans la prise en charge de ces 
lésions du moins dans leur forme unifocale. 

Certains adénomes peuvent être révélés par un épisode 
hémorragique aigu souvent intralésionnel, parfois sous- 
capsulaire ou intrapéritonéal. Dans ces circonstances, l’emboli- 
sation permet de stabiliser l’'hémodynamique des patients. 
L’exérèse chirurgicale des lésions peut être alors réalisée 
secondairement hors du contexte de l'urgence. 

L'histoire naturelle des adénomes restant très mal connue, la 
conduite à tenir devant ces lésions est encore largement 
débattue. Cela est particulièrement vrai pour les polyadénoma- 
toses (plus de cinq adénomes) dont l’exérèse chirurgicale 
complète est souvent impossible. On a proposé, en cas de 
polyadénomatose, de ne réserver la chirurgie d’exérèse qu'aux 
plus volumineuses tumeurs. Il paraît en effet assez clair que le 
risque hémorragique ou de dégénérescence maligne est corrélé 
à la taille. L'embolisation peut réduire le volume des adénomes 
et permettre aussi de soulager les patients symptomatiques, en 
réduisant la fréquence et l'intensité des épisodes hémorragiques 
intratumoraux [°°], 

En dehors du contexte des polyadénomatoses, le traitement 
par radiofréquence a été proposé par certains pour détruire les 
petits adénomes des patients non éligibles à une chirurgie de 
résection ou pour compléter une exérèse partielle en cas de 
lésions multiples (moins de 5) [1091, S'agissant, dans ces cas de 
figure, de petites lésions peu nombreuses présentant par 
conséquent un faible risque hémorragique, la justification 
principale de ces approches radicales est la prévention de la 
dégénérescence secondaire. 


Hémangiome 


Les hémangiomes sont de loin les tumeurs hépatiques 
bénignes les plus fréquentes. Ces lésions ne dégénèrent jamais 
et restent, dans la très grande majorité des cas, asymptomati- 
ques. Par conséquent, les patients présentant un ou plusieurs 
hémangiomet(s) ne relèvent généralement d'aucun traitement ni 
même d'aucune surveillance particulière. 

Dans de rares circonstances, les hémangiomes hépatiques 
sont révélés par une complication telle qu’une rupture ou un 
syndrome d’hyperconsommation plaquettaire (syndrome de 
Kasabach-Merritt). Il s’agit alors classiquement d’hémangiomes 
géants (supérieurs à 5 cm) souvent multiples. L'embolisation 
s’est montrée efficace à court et à long terme sur ces rares 
formes compliquées 1011, 

Le traitement peut encore se discuter pour certaines formes 
symptomatiques comme les hémangiomes géants s’accompa- 
gnant de douleurs chroniques. Quand une exérèse est jugée trop 
risquée, l’embolisation peut permettre une résolution complète 
ou partielle des signes cliniques. Dans le même type d'indica- 
tion, la radiofréquence a été utilisée avec succès H021, II semble 
en effet qu'une destruction même partielle des hémangiomes 
géants soit suffisante pour faire disparaître ou diminuer les 
symptômes. 
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Hyperplasie nodulaire focale (HNF) 


Il s’agit en fréquence de la seconde tumeur hépatique béni- 
gne derrière l’hémangiome. Comme pour les hémangiomes, 
aucun traitement n’est habituellement proposé en cas d'HNF car 
les complications sont exceptionnelles et le risque de dégéné- 
rescence est nul. En réalité, la principale difficulté est de 
parvenir à un diagnostic de certitude d’'HNF corollaire d’une 
abstention thérapeutique. Seulement 60 % des HNF ont un 
aspect typique en imagerie, les autres lésions nécessitent, pour 
leur diagnostic différentiel, une biopsie dirigée ou même parfois 
une exérêse. 

Moins d’une dizaine de cas de rupture ont été rapportés dans 
la littérature. S'agissant de tumeurs richement vascularisées, le 
syndrome hémorragique est généralement franc. Dans tous ces 
cas, il semble que les patients aient été opérés sans embolisation 
préopératoire. L’embolisation a été en revanche utilisée avec 
succès comme traitement symptomatique de patients présentant 
un syndrome de masse secondaire au développement souvent 
rapide d’une volumineuse HNEF. Cette technique permet en effet 
de réduire le volume de la lésion. L'embolisation pourrait aussi 
être utile pour faciliter l’exérèse de volumineuses HNF 
symptomatiques. 


Kyste biliaire 


Ces lésions sont extrêmement fréquentes. Leur diagnostic est 
généralement aisé, notamment en échographie. Rarement 
(moins de 2 % des cas), certaines formes géantes (> 10 cm) 
peuvent devenir compressives ou hémorragiques. L'infection est 
exceptionnelle car ces kystes ne communiquent pas avec l'arbre 
biliaire. Les formes symptomatiques non infectées peuvent 
justifier un traitement le plus souvent chirurgical (exérèse ou 
simple fenestration). La sclérose percutanée de ces kystes par 
alcoolisation (après aspiration du contenu kystique) est une 
alternative thérapeutique intéressante car les formes géantes 
symptomatiques se rencontrent très volontiers chez des patien- 
tes âgées dont les risques opératoires sont élevés 1051, 


H Conclusion 


Les traitements radiologiques des tumeurs hépatiques regrou- 
pent un ensemble de techniques de concepts très différents. Il 
est possible cependant de distinguer les méthodes de destruc- 
tion percutanée telle que la radiofréquence qui vise à détruire 
complètement les tumeurs d’extension encore limitée des 
méthodes endoartérielles, dominées par les techniques de 
chimioembolisation qui peuvent faire régresser ou stabiliser des 
maladies tumorales hépatiques plus étendues. Au-delà du 
« Savoir-faire » spécifique que le radiologue doit acquérir pour 
réaliser ces traitements, il est fondamental que leurs indications 
soient posées dans le cadre de concertations pluridisciplinaires 
tant la prise en charge globale de ces patients relève toujours de 
plusieurs domaines de compétence. L'efficacité et la sécurité des 
traitements radiologiques des tumeurs hépatiques devraient en 
outre encore s'améliorer sous l'effet conjoint des progrès 
technologiques et d’une meilleure connaissance du profil 
évolutif des tumeurs. 
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MOTS CLES Résumé Notre objectif était d'évaluer l’efficacité et Les particularités techniques inhérentes 
Embolisation à l'emploi d’Amplatzer® Vascular Plugs (AVP) pour l’embolisation porte préopératoire. De 
portale ; 2005 à 2009, nous avons implanté 48 AVP type | dans le système veineux portal de 17 patients 
Amplatzer® Vascular (51-83 ans) prévus pour une hépatectomie étendue, dont le volume du futur foie restant 
Plug (AVP) ; (FFR) était jugé insuffisant (FFR <35—40% du foie total en cas d’hépatopathie sous-jacente, 
Futur foie restant <25—30% en cas de foie sain). Les AVP étaient utilisés seuls (n=7) ou couplés à d’autres agents 
(FFR) d’embolisation (coils: n=5, microparticules : n=1, gélatine résorbable : n=4). La faisabilité 


technique était de 100% et Le succès immédiat de 94,1% (à cause d’une embolisation incom- 
plète de la segmentaire du VIII). Les tolérances clinique et biologique étaient respectivement 
de 94,1% et 100%. Le taux de reperméabilisation lors du contrôle TDM post-embolisation réa- 
lisé à cinq semaines (2-22) était de 11,7%. Les complications, majeure (une thrombose de 
la branche portale gauche dans les suites d’une embolisation portale droite) et mineure (une 
fistule porto-sus-hépatique), s’élevaient à 11,7%. La croissance du FFR était de +13 à +285 cm° 
(moyenne +122 cm°), soit +4,98 à +78,51 % (moyenne +33,3%) (CHC: moyenne +30,7%, méta- 
stases : moyenne +19,7%). Le taux d’opérabilité était de 94,1% (exclusion de deux patients : 
insuffisance de croissance du FFR, apparition d’une carcinose péritonéale). Les AVP nous appa- 
raissent comme des dispositifs fiables et efficaces pour l’embolisation porte préopératoire, avec 
une morbidité faible et une croissance du FFR satisfaisante. 

© 2011 Elsevier Masson SAS et Éditions françaises de radiologie. Tous droits réservés. 
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Abstract The purpose was to determine the efficacy and technical particularities related to 
the use of Amplatzer® Vascular Plugs (AVP) for preoperative portal vein embolization. Bet- 
ween 2005 and 2009, a total of 48 type | AVP were embolized into the portal venous system of 
17 patients (51—83 years) prior to extended hepatic resection where the residual liver volume 
(RLV) was deemed sufficient (RLV < 35—40% in patients with underlying hepatocellular disease, 
<25—30% in patients with normal liver). AVP were used alone in seven patients and combined 
to other embolization agents in 10patients (coils: n=5, microparticles: n=1, resorbable gel 
foam: n=4). The procedure was technically successful in 100% of cases with immediate success 
rate of 94.1% (imcomplete embolization of a segmental branch of segment VIII). The proce- 
dure was well tolerated clinically in 94.1% of cases, and in 100% of cases based on laboratory 
values. The rate of recanalization on follow-up CT at 5weeks (2—22) was 11.7%. The rate of 
complications, major (left portal vein thrombosis following right portal vein embolization) and 
minor (one case of portovenous fistula), was 11.7%. The rate of RLV growth was from +13 to 
+285 cm? (mean at +122 cm), or +4.98 to +78.51% (mean at +33.3%) (hepatocellular carcinoma: 
mean of +30.7%, metastases: mean of +19.7%). The rate of surgical candicacy was 94.1% (two 
patients were excluded: insufficient growth of RLV, development of peritoneal carcinomatosis). 
AVP appear to be reliable and effective for the preoperative embolization of the portal vein, 
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With low morbidity and sufficient growth of RLV. 
© 2011 Elsevier Masson SAS and Éditions françaises de radiologie. All rights reserved. 


Le recours à l’embolisation portale préchirurgicale avant 
hépatectomie étendue, quand le volume du futur foie res- 
tant (FFR) apparaît trop insuffisant, va croissant. Sans cette 
technique, nombre de patients ne seraient pas opérables 
ou seraient exposés à un risque majeur de complications 
postopératoires. Elle permet une chirurgie étendue avec une 
marge de résection plus large, maïs également de tester la 
qualité fonctionnelle hépatique avant résection. 

La colle est l’un des agents d’embolisation dont l’usage 
est Le plus répandu dans le cadre de l’embolisation portale. 
Elle permet une occlusion rapide et durable pour un coût 
limité, mais son utilisation nécessite une certaine maîtrise 
du fait d’un risque élevé de migration [1]. 

IL n'existe cependant à ce jour aucun consensus quant 
au choix du matériel d’embolisation, et il n’est pas clai- 
rement défini quel agent induit l’hypertrophie du FFR, 
ramenée au foie total, La plus conséquente [1,2]. L’agent 
d’embolisation idéal doit avoir une bonne tolérance, sans 
risque de migration, de reperméabilisation précoce, sans 
inflammation périportale ou nécrose hépatocytaire [1]. 

Les Amplatzer® Vascular Plugs (AVP ; AGA Medical Corp., 
Golden Valley, MN, États-Unis) [1,3,4] font partie des agents 
récemment utilisés dans cette indication. Ces AVP sont des 
dispositifs d’occlusion vasculaire à détachement contrôlé 
et positionnement sécurisé, auto-expansibles, cylindriques, 
flexibles et maillés en fils de Nitinol, de diamètre compris 
entre 4et 16mm, attachés à un câble de 135 mm, avec un 
cathéter d'introduction de 5 à 8French. Repositionnables, 
ils permettent une occlusion rapide sous réserve de pouvoir 
réaliser un cathétérisme hépatique par un accès de calibre 
suffisant. Ce matériel a initialement été utilisé pour trai- 
ter et occlure les communications inter-auriculaires, puis 
pour les occlusions de l’artère iliaque interne avant mise 
en place d’une endoprothèse aortique pour anévrisme, ou 
bien pour occlure des malformations artérioveineuses pul- 
monaires. Quelques résultats d’embolisation portale par AVP 
ont déjà été rapportés dans la littérature [3-5]. Nous avons 
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dans notre centre effectué, depuis 2005, 17 embolisations 
par AVP, utilisés seuls ou en association à de la gélatine résor- 
bable et/ou coils ou microparticules, dont nous rapportons 
ici Les résultats. 


Patients et méthodes 
Patients et population 


De 2005 à 2009, 17 patients ont eu une embolisation portale 
droite dans le cadre d’une chirurgie de résection hépatique 
étendue programmée. 

I s’agissait de 13hommes (51—-/6ans) et de quatre 
femmes (54-83 ans), affectés de: sept carcinomes hépa- 
tocellulaires (CHC), un cholangiocarcinome, un angiomyoli- 
pome hépatique, une maladie de Caroli, et de localisations 
secondaires pour sept patients (métastases colorectales 
[n=5], métastases d’adénocarcinome pancréatique [n=1], 
métastases de carcinoïde du grêle [n=1]). 

Trois des patients atteints de CHC ont eu une à trois cures 
de chimio-embolisation hépatique transartérielle avant 
embolisation portale. Trois de ces patients étaient égale- 
ment atteints d’une cirrhose hépatique de score de Child 
Pugh A ou B. L’ensemble des patients atteints de métastases 
hépatiques avait eu un traitement par chimiothérapie sys- 
témique, arrêté en moyenne un mois avant l’embolisation. 
L’un d’entre eux avait subi une métastasectomie des seg- 
ments II—III sept ans auparavant. Le nombre moyen de 
lésions par patient était de deux (min : 1, max: 6), lenombre 
de segments atteints de 2,5 (min: 1, max: 5). Dans un 
cas il existait une atteinte initiale du FFR, définie comme 
l’atteinte du foie gauche chez un patient prévu pour une 
hépatectomie droite (ici atteinte du segment Ill chez un 
patient prévu pour hépatectomie droite). 

L’indication d’embolisation portale était posée en 
réunion de concertation pluridisciplinaire, dès lors que le 
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xistait une insuffisance hépatocellulaire ou une de 
hépatique sous-jacente (n=3). 

Conformément à la littérature, les limites du FFR 
admises étaient: FFR inférieur à 25—-30% en l’absence 
d’hépatopathie sous-jacente (volume lésionnel déduit), FFR 
supérieur à 35—40% en cas de cirrhose, diabète insulinodé- 
pendant ou chimiothérapie systémique [6—8]. 

Nos contre-indications (parfois temporaires) au geste 
étaient : un taux de prothrombine inférieur à 70%, un temps 
de céphaline activée allongé de plus de huit secondes par 
rapport au témoin, des plaquettes inférieures à 70 000/mm*, 
une baisse du facteur v, un score de Child Pugh B ou C. La pré- 
sence d’une ascite ou d’une dilatation des voies biliaires non 
drainée, un défaut de perfusion artérielle hépatique dans 
le territoire faisant l’objet de l’embolisation portale, une 
inversion spontanée du flux porte étaient aussi des contre- 
indications absolues. 


Procédure 


Les procédures se sont déroulées au bloc de radiologie 
interventionnelle. La participation d’un anesthésiste- 
réanimateur était systématique, donnant lieu à une 
diazanalgésie (50 à 200 ug/h de citrate de fentanyl [Fenta- 
nyl, laboratoires Jansen, Boulogne-Billancourt, France] ou 
0,5 à 1 Lg/kg par heure de sufentanyl [Sufenta, laboratoires 
Jansen, Boulogne-Billancourt, France] associé à 1 à 3mg/h 
de midazolam [Hypnovel, Laboratoire Roche, Neuilly-sur- 
Seine, France]). La paroi abdominale était infiltrée par un 
anesthésique local de type naropéine en fin de procédure. 
Aucune antiobioprophylaxie n’était administrée. 

Deux procédures d’embolisation furent réalisées sous 
anesthésie générale: l’abord devait être effectué sous 
cœæœlioscopie pour l’une, afin de cathétériser la veine mésen- 
térique supérieure, le tronc porte étant laminé par une 
masse tumorale. Pour l’autre, l’abord fut réalisé par lapa- 
rotomie transverse gauche avec cathétérisme sélectif du 
tronc porte et ligature de la veine mésentérique supérieure 
devant la présence d’une variante anatomique impropre à 
l’abord percutané (divergence porte s’effectuant à angle 
aigu du fait de remaniements morphologiques de la scissure 
du ligament rond, en lien avec l’atrophie du segment IV). 

Le guidage de la ponction veineuse porte était écho- 
graphique et fluoroscopique, en s’appuyant aussi sur les 
données des bilans radiologiques morphologiques préalables 
(imagerie diagnostique et bilans d’extension). Ces ponc- 
tions étaient pratiquées avec un angiocathéter 22-gauge, 
suivies de la mise en place d’un désilet de type 5 French. Le 
cathétérisme nécessitait un guide de 0,035 inch courbure J 
à revêtement hydrophile. 

L’abord percutané hépatique était Le plus souvent contro- 
latéral (n=12) pour une embolisation portale droite, à 
l'exception de trois cas d’abord percutané ipsilatéral à par- 
tir de la segmentaire antérieure droite (en raison d’une 
trifurcation porte, ou à partir de l’origine de la branche 
porte droite, la branche gauche étant trop grêle et sagit- 
talisée). Dans deux autres cas, une procédure combinée 
radiochirurgicale était menée en salle d’angiographie, avec 
cathétérisme du tronc porte ou de la veine mésentérique 
supérieure. Une portographie était d’abord réalisée, en inci- 
dence de face, complétée si besoin par une incidence de 
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profil ou en oblique. Les séries étaient obtenues après injec- 


tion (injecteur automatique) de 20à 30mL de produit de 
contraste non ionique de très basse osmolalité (Visipaque, 
General Electric) à un débit de 8à 12mL/s, pour réaliser 
une cartographie du réseau veineux portal et répertorier 
l’ensemble des branches portales à occlure, ainsi que les 
variations anatomiques. 

Quand l’AVP n’était pas le seul agent d’occlusion uti- 
lisé (AVP seul: n=7, AVP et gélatine résorbable : n=4, AVP 
et microparticules: n=1, AVP et coils: n=5), les micro- 
particules, coils ou gélatine résorbable étaient injectés en 
première intention à travers Le cathéter, à hauteur de la 
segmentaire ou sectorielle porte choisie. Puis L’AVP était 
introduit secondairement, après calibration de la branche 
à emboliser. Le diamètre de l’AVP était supérieur de 30 à 
50% au diamètre du vaisseau cible pour éviter tout risque 
de migration intraluminale. Tous Les plugs utilisés dans notre 
série étaient des AVP type I. L’AVP était délivré de son maté- 
riel d’introduction en effectuant une rotation anti-horaire 
sur le câble d’introduction. De multiples branches secto- 
rielles ou segmentaires portes furent embolisées, par une 
moyenne de trois plugs (un à cinq) de 6 à 16mm. 

Dans deux cas un plug unique fut utilisé, positionné à 1 cm 
de l’ostium de la branche porte droite (12—16 mm). Chaque 
branche sectorielle et/ou segmentaire était successivement 
cathétérisée et embolisée, des contrôles scopiques régu- 
liers permettant de suivre l’évolution de l’occlusion. Une 
nouvelle portographie était réalisée à fin de la procédure 
d’embolisation pour apprécier son efficacité. 


Évaluation et suivi des patients 


Avant et après l’embolisation portale étaient dosés : trans- 
aminases, gammaGT, phosphatases alcalines, amylase, 
lipase, bilirubine, albumine, ionogramme sanguin, numé- 
ration formule plaquettes, bilan de coagulation, à la 
recherche d’une insuffisance hépatocellulaire ou de troubles 
de l’hémostase. 

Un bilan TDM pré-embolisation et des volumétries hépa- 
tiques ont été réalisées pour tous les patients en moyenne 
sept semaines avant le geste (1—22 semaines). Les volu- 
métries étaient calculées sur console GE, par contournage 
manuel, du foie total, du FFR, du volume lésionnel, sur 
chaque niveau de coupe. Pour chaque examen les calculs 
des volumétries étaient réalisés à deux reprises pour réduire 
la marge d’erreur. 

Une TDM avec volumétrie post-embolisation fut réali- 
sée après une moyenne de cinq semaines (2—22 semaines). 
Les acquisitions étaient réalisées par une TDM 16 barrettes 
(LightSpeed QX/I ; GE Medical Systems, Milwaukee, WI), sans 
puis après injection de produit de contraste, en coupes de 
5 mm. Les volumétries étaient calculées à partir des données 
du temps portal. Le volume du parenchyme hépatique fonc- 
tionnel restant était calculé selon la formule : (volume du 
foie restant x 100)/(volume foie total — volume tumoral). 

La limite entre Les lobes droit et gauche était définie par 
la veine sus-hépatique médiane. Le lobe caudé était inté- 
gré à la volumétrie du lobe gauche, sa branche segmentaire 
n'étant pas embolisée. 

Un succès immédiat, complet était défini par le bon 
déploiement de l’AVP, induisant l’occlusion de la branche 
porte droite à 1 cm du hile, ainsi que celle de ses sectorielles 
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diate. Un défaut d’embolisation des segmentaires du IV 
n’était pas considéré comme un échec de l’embolisation. 
Les complications étaient définies selon leur gravité d’après 
une revue de la littérature [9] et selon les recomman- 
dations de bonne pratique de la Société nord-américaine 
de radiologie interventionnelle (SIR) [10], Les complications 
majeures incluant une migration de matériel au sein du FFR, 
les abcès hépatiques, cholangites, thrombose de la branche 
portale gauche ou du tronc porte lui-même ou du conflu- 
ent splénomésaraique, les hématomes sous-capsulaires, les 
décompensations cirrhotiques. Les complications mineures 
étant définies comme ne compromettant pas les résultats 
de l’embolisation et la réalisation de la chirurgie. 


Analyse statistique 


Les données étaient exprimées en moyenne, 
médiane + écart-type. Un test-t apparié était utilisé pour 
les analyses statistiques (Microsoft Office Excel 2008 version 
12.1.1; Microsoft Windows, Redmond, WA, États-Unis). 
La différence était considérée comme significative quand 
p < 0,05. 


Résultats 


La faisabilité technique du geste fut de 100% pour 
l’ensemble des patients. Le taux de succès immédiat fut de 
94,1 % (16 cas sur 17), avec un seul cas d’embolisation incom- 
plète de la segmentaire du VIII. Les défauts d’embolisation 
des segmentaires du IV (n=3) n’étaient pas considérés 
comme des échecs de l’embolisation. Aucune migration de 
matériel ne fut observée. La tolérance clinique fut excel- 
lente: 94,1%, avec un seul cas de douleurs abdominales 
intenses dans les suites immédiates de l’embolisation. Sur 
le plan biologique, aucun cas de cytolyse ou d'insuffisance 
hépatique transitoire ne fut déploré. 

Les contrôles TDM post-embolisation ont objectivé une 
reperméabilisation des sectorielles antérieures et posté- 
rieures dans 11,7% (deux cas sur 17), dans les suites d’une 
embolisation par un Amplatzer unique pour l’un, et de deux 
pluss couplés à de la gélatine pour l’autre. Une reperméabi- 
lisation de la sectorielle postérieure seule fut décrite dans 
11,7% (deux cas sur 17), dans les suites d’une embolisa- 
tion par deux plugs pour l’un et de quatre pour l’autre. 
Une reperméabilisation partielle de La segmentaire du VII fut 
retrouvée après embolisation par quatre plugs situés chacun 
dans les segmentaires du V, VI, VII, VII, couplés à des coils. 

Une complication majeure est survenue, soit 5,8% des 
cas (un sur 17), avec thrombose de la branche portale 
gauche dans les suites d’une embolisation par trois plugs 
couplés à de la gélatine, chez une patiente atteinte d’un 
volumineux CHC du dôme hépatique et ayant eu une 
chimio-embolisation première sans complication. Maïs la 
reperméabilisation portale gauche fut totale après trois 
mois de traitement par anti-vitamine K. Une complication 
mineure est survenue, soit dans 5,8% des cas (un sur 17): 
mise en évidence d’une fistule porto-sus-hépatique située 
dans le segment IV, suite à une embolisation par deux plugs. 

Avant embolisation portale, les volumes du FFR étaient 
compris de 189à 604cm° (moyenne: 369cm°). Après 
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767 cm° (moyenne: 451cm°), avec un gain compris entre 
13 et 285 cm° (en moyenne : 122 cm), soit +33,31 % (+4,98 à 
+78,51 %). Chez les patients atteints de CHC, la croissance 
du FFR était de +149,5cm° (+41 à +258cm°), soit +30,73% 
(+7,2 à +54,8%). Chez les patients atteints de métastases, 
la croissance du FFR était de +89 cm? (+16 à +214cm°), soit 
+19,74% (+3,82 à +54%). 

Le taux d’opérabilité fut de 94,1% (16sur 17): un seul 
patient fut réfuté pour la chirurgie, en raison de la décou- 
verte Lors d’un contrôle TDM préopératoire d’une carcinose 
péritonéale. 

Le délai opératoire moyen fut de 70 jours (30—195 jours), 
le délai extrême (195 jours) étant expliqué par la néces- 
sité d’un traitement anticoagulant prolongé chez la patiente 
atteinte d’une thrombose portale gauche. 

La chirurgie fut réalisée comme prévue initialement dans 
50% des cas (huit cas sur 16): sept hépatectomies droites 
et une hépatectomie droite associée à une métastasecto- 
mie du segment III. Pour les autres patients, la chirurgie fut 
convertie en: deux hépatectomies droites associées à une 
métastasectomie du FFR atteint de novo; une hépatecto- 
mie droite associée à une radiofréquence percutanée d’une 
lésion de novo du FFR ; deux hépatectomies droites associées 
à une résection diaphragmatique partielle pour l’une et une 
surrénalectomie droite pour l’autre ; conversion d’une hépa- 
tectomie droite en une tumorectomie du VIII, Le FFR étant 
insuffisant. 

La durée d’hospitalisation moyenne était de 22 jours 
(6—165 jours). Au total, 37,5% (six cas sur 16) des patients 
furent indemnes de complication chirurgicale. 

Le taux de mortalité per- et postopératoire immédiate 
était de 12,5% (deux cas sur 16), par choc hémorragique 
peropératoire, du fait d’un accès très difficile au site opé- 
ratoire chez des patients atteints d’un volumineux CHC et 
d’un angiomyolipome hépatique. 

Le taux de complications peropératoires était de 12,5% 
(deux sur 16), avec une plaie du grêle fistulisée et une fistule 
biliaire drainées en peropératoire. 

Le taux de complications postopératoires était de 54,17 % 
(huit cas sur 14), comprenant les complications majeures 
suivantes: trois insuffisances hépatocellulaires, dont une 
associée à une encéphalopathie hépatique ; un abcès hépa- 
tique ; une péritonite biliaire ; un étranglement herniaire. 
Après examen anatomopathologique des pièces opératoires, 
une fibrose des espaces périportaux fut retrouvée dans 
18,75% (trois cas sur 16), après emploi de trois plugs en 
moyenne (deux à quatre). En revanche, aucun cas de fibrose 
périportale ne fut objectivé après embolisation par un plug 
unique. Une nécrose tumorale fut retrouvée dans 62,5% (dix 
cas sur 16), suite à l’emploi d’AVP utilisés seuls ou en asso- 
ciation à de la gélatine ou des coils. 

L'étude histopathologique des segments réséqués a mon- 
tré la présence d’emboles portes tumoraux dans 25% (quatre 
cas sur 16). 

Aucun cas d’embole vasculaire de matériel thérapeu- 
tique ne fut retrouvé dans le cadre des embolisations par 
AVP couplés à des microparticules. 

La progression tumorale fut estimée entre les contrôles 
TDM pré- et post-embolisation portale à +11,02% (min: 
—69,5%, max: +214%) pour l’ensemble des patients. Chez 
les patients atteints de CHC, une décroissance de taille 
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s patients atteints de métastases hépatiques, la crois- 
sance tumorale était estimée à +41,12% (min: —50,4%, 
max : +214%). 


Survie 


D’après la méthode de Kaplan-Meyer, la médiane de survie 
des opérés était de 50,5 mois (moyenne : 26 mois, avec une 
survie à six mois de 82 %, à un an de 77%, à cinq ans de 33 %). 

Chez les patients atteints de CHC, la survie à six mois 
était de 79%, à un an de 64%, à trois ans de 45%, à cinq ans 
de 16%. La médiane était de 18,9 mois. 

Pour les patients atteints de métastases, la survie à six 
mois était de 100%, à un an de 86%, 82% à trois ans. 


Discussion 


Nous avons observé une faisabilité du geste de 100%, un 
succès immédiat dans 94,1%, une tolérance clinique et 
biologique excellente et aucune migration de matériel. 
Les complications observées lors du TDM post-embolisation 
(thrombose de la branche porte gauche, fistule porto-sus- 
hépatique) ne sont pas spécifiques des AVP et ne peuvent 
être imputées au type de matériel choisi ; elles n’ont pas eu 
d'incidence sur la prise en charge chirurgicale de ces deux 
patients. 

Toutes nos procédures d’embolisation ont été réalisées 
par voie controlatérale, à l’exception de quatre, en raison 
de variantes anatomiques. Selon la littérature il n’y a pas de 
différence significative du taux de complications que l’abord 
soit contro- ou ipsilatéral, Le facteur de risque principal est 
l’abord par le segment postérolatéral [11]. Le choix de la 
voie d’abord doit se faire selon Les habitudes de l’opérateur 
[2] et Les particularités anatomiques du système porte de 
chaque patient. 

IÙ n'existe pas de consensus formel pour le choix 
du matériel pour les embolisations portales préopéra- 
toires. Divers agents d’embolisation ont déjà été utilisés, 
seuls ou en association [12], sans qu’il soit clairement 
défini quel matériel induit l’hypertrophie du FFR, rame- 
née au foie total, la plus conséquente [1,2,13]. Une 
étude menée par De Baere [13], comparant l’emploi 
de quatre agents d’embolisation différents (canoacrylate, 
gélatine, microparticules 50—150 microns, microparticules 
700-900 microns), ne montrait pas de différence significa- 
tive concernant l’hypertrophie du FFR. De même, une autre 
étude [1], comparant l’utilisation d’AVP à celle de coils, 
de gélatine et de cyanoacrylate, montrait un accroissement 
identique du ratio FFR/foie total après embolisation, quel 
que soit l’agent. Dans notre établissement, Le choix du maté- 
riel a évolué avec le temps et la mise à disposition de 
nouveaux agents d’embolisation. L’emploi d’AVP, seuls ou 
en association avec des coils ou des microparticules et de la 
gélatine, est progressivement devenu la règle depuis 2005. 

Dans notre série, Le nombre moyen de plugs utilisés était 
de trois (un à cinq) (Fig. 1). Seules deux embolisations ont 
été réalisées par un plug unique, associé à de la gélatine 
résorbable, pour lesquelles la tolérance fut excellente et 
aucun cas de migration décrit. Néanmoins une reperméabi- 
lisation partielle des branches sectorielles existait pour l’un 


Paratger Le Site 


| ww.lemanip.com 
es : É ébservée : —9% (min: —69,5%, max: +42 1%). Pour 
e 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 
d’entre eux au contrôle TDM, confirmée par b étude histopa- 


thologique (Fig. 2). Le taux de reperméabilisation (11,7 %) 

était identique, que l’on utilise deux ou quatre plugs. La 

meilleure alternative pourrait être l’association de plugs 

à des microparticules, Le taux de reperméabilisation étant 

alors nul dans notre série (un cas de reperméabilisation 

pour l’association plugs—-coils, un cas pour plugs—-gélatine, 
trois cas pour des plugs non couplés à un autre agent 
d’embolisation). Nous avons utilisé exclusivement des AVP 
type |, seuls disponibles au moment de la réalisation du 
geste. 

Quatre variétés d’AVP sont maintenant disponibles sur Le 
marché européen : 

e plug |: composé d’une pièce cylindrique disponible de 4 à 
16 mm par paliers de 2mm; 

e plug Il: composé de deux disques (proximal et distal) de 
part et d’autre du cylindre central, disponible jusqu’à 
22 mm permettant d'obtenir des temps de thrombose plus 
rapides et l’occlusion de vaisseaux de plus grande taille ; 

e plug Ill: composé lui aussi de deux disques et d’un 
cylindrique maïs de forme elliptique, il est destiné aux 
vaisseaux de morphologie complexe ; 

e plug IV: de forme biconique, disponible de 4 à 8mm, pour- 
vant être délivré à partir d’une sonde de diamètre interne 
de 0,038 inch non hydrophile. 


Comparativement au plug |, les pluss Il et Il permettent 
d'obtenir une occlusion plus rapide avec une extension pour 
les gros vaisseaux (plug 11) ou sinueux (plug Il). 

Seule l’utilisation d’AVP de type | et Il a été décrite 
dans la littérature pour l’embolisation portale préopératoire 
[4,5,14]. 

Les AVP ont pour avantages : 

e une embolisation proximale de la branche portale droite 
facilement réalisable, ces dispositifs étant reposition- 
nables avant expansion ; 

e un risque de migration du plug minime, et la pré- 
vention du risque d’une éventuelle injection ectopique 
de gélatine résorbable lors de l’embolisation des 
branches segmentaires par la présence même du 
plug ; 

e une embolisation stable et durable, avec réduction du 
taux de reperméabilisation [1,4,5]; 

e pas d’élévation significative des enzymes hépatiques post- 
embolisation ; 

e moins d’artefacts que les coils lors des contrôles TDM, 
permettant ainsi de dépister plus précocement une éven- 
tuelle migration ou reperméabilisation ; 

e_un ratio FFR/foie total similaire à ceux obtenus avec les 
autres agents d’embolisation ; 

e_un coût plus limité (348 euros TTC en moyenne par plug, 
avec mise en place d’un à quatre plugs, conte 95 euros 
TTC par coils avec utilisation de 12 à 13 coils par emboli- 
sation portale). 


Les limitations reconnues de ce matériel sont [1]: 

e un risque de changement de la position du plug durant 
la phase de détachement, du fait de sa courte lon- 
oueur (7—8 mm en moyenne) par rapport à son diamètre 
(10—16mm) et de ses propriétés et caractéristiques 
d’expansion : choix du diamètre (30—50% du diamètre du 
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Figure 1.  Embolisation portale droite, par trois Amplatzer®-plugs (branche sectorielle postérieure, branches segmentaires V et VIID) : 
a : repérage et calibration sur portographie, par accès controlatéral ; b: exclusions des branches portales droites par trois plugs ; c, d, e: 
contrôle TDM à quatre semaines : absence de reperméabilisation du réseau porte droit en aval des plugs. 
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Figure 2. 





Embolisation portale droite par abord chirurgical (cathétérisme de la veine mésentérique supérieure). Utilisation d’un 


Amplatzer-plug unique situé à plus d’un centimètre de la bifurcation branche droite-tronc porte : a, b: portographie droite de repérage 
(deux incidences) ; c: contrôle post-embolisation, montrant une occlusion totale du réseau porte droit en aval du plug. 


vaisseau à occlure [1]), du lieu de positionnement et de 
déploiement du plug, devant être précis ; 

e un risque de thrombose du tronc porte en cas de protrur- 
sion du plug ; 

e si Le plug est de diamètre insuffisant, il risque de ne pas 
couvrir suffisamment la lumière du vaisseau à occlure, 
donnant lieu à une reperméabilisation. 


En cas d’utilisation d’un plug unique, il est recommandé 
de le positionner à 1cm de l’origine de la branche por- 
tale droite [15], pour faciliter la dissection et la ligature 
de la branche portale droite lors de l’hépatectomie, et pour 
diminuer le risque de sténose postopératoire de la bifur- 
cation portale (Fig. 3). L'utilisation d’un seul plug nitinol 
diminuerait le risque d’inflammation périportale et ren- 
drait ainsi la ligature de la branche portale droite plus 
simple [5]. Cependant, l’utilisation d’un plug unique proxi- 
mal s’assimile à une ligature portale. Or il est admis que la 
ligature porte présente un risque non négligeable de reper- 
méabilisation distale par le développement d’un réseau de 
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collatéralité porto-porte distal. Une embolisation complé- 
mentaire en distalité du réseau porte reste donc nécessaire 
[16]. 

En effet, des altérations de la microcirculation hépatique 
surviennent dans les suites immédiates d’une embolisation 
ou ligature porte [17]. Une inversion du flux porte survient 
à partir des sinusoïdes, aboutissant à un réseau de collaté- 
ralité et à la persistance d’une microcirculation hépatique 
[17]. 

En cas d’embolisation portale distale isolée, des collaté- 
ralités se développent à partir du tronc proximal jusqu’au 
voisinage des branches de division distales avec un risque 
accru de reperméabilisation [17,18]. 

L’embolisation portale, pour être optimale et prévenir 
du risque de reperméabilisation, doit donc être distale et 
proximale. 

Bent et al. [5] ont décrit des embolisations portes 
par voie d’abord ipsilatérale avec un plug nitinol unique 
à 1cm de l’origine de la branche porte droite, suivies 
par l’injection de cyanoacrylate. Cette technique apparaît 
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Contrôle TDM quatre semaines après embolisation portale droite par un Amplatzer-plug unique : a : reperméabilisation en aval 
d’un plug unique. Importante nécrose tumorale à la jonction des segments VI et VII; b, c: reperméabilisation de la sectorielle postérieure. 


simple, avec une procédure plus rapide et un risque 
diminué d’embolisation ectopique durant l’injection du 
cyanoacrylate, elle prévient également du risque de déve- 
lopper un réseau veineux porto-portal intrahépatique, du 
lobe gauche vers le droit, qui pourrait réduire le taux 
d’hypertrophie hépatique [1,19]. Cependant l’utilisation de 
cyanoacrylate nécessite toujours une grande expérience, 
et la tolérance clinique est biologique dans les suites de 
l’embolisation et souvent moins bonne qu’avec les autres 
agents [1]. Dans notre étude nous avons préféré l’emploi 
distal de microparticules, de gélatine ou de coils, à celui du 
cyanoacrylate. 

D’un point de vue anatomopathologique, une réaction de 
fibrose des espaces périportaux est souvent retrouvée dans 
les suites d’une embolisation par cyanoacrylate [13], ce qui 
peut rendre délicate la dissection chirurgicale du pédicule 
hépatique [1]. 

Les AVP induisent comparativement moins de fibrose, 
en particulier en cas d’utilisation d’un plug unique [1]. 
Dans notre étude une fibrose des espaces périportaux était 
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retrouvée dans 20% de nos cas (trois sur 15), après emploi 
de plugs multiples. Aucun cas de fibrose ne fut décrit suite 
à l’utilisation d’un plug unique. Une nécrose tumorale fut 
décrite dans 59% suite à une embolisation par plug unique 
ou multiples : les AVP semblent donc jouer un rôle dans 
la nécrose tumorale et la fibrose des espaces périportaux 
lorsque plusieurs sont utilisés. 

Au total : l’emploi de plugs (d’un diamètre en expansion 
théorique de 30—50% supérieur au lit du vaisseau porteur), 
associé à une embolisation en distalité par microparticules 
(de taille supérieures à 120 microns) ou gélatine résorbable 
semble être le meilleur compromis [1,4,5], réduisant ainsi 
le risque et de reperméabilisation (et de collatéralité porto- 
porte) et permettant une hypertrophie similaire à celle 
obtenue avec d’autres types de matériel (Fig. 4). 

Nous ne disposons pas d’un recul suffisant concernant 
l’emploi d’un plug unique. 

Quant au segment IV, aucun cas d’embolisation par 
Amplatzer-plug n’a été décrit, le matériel de choix doit 
rester les microparticules ou les coils [20,21]. 
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Patiente atteinte de métastases hépatiques d’un cancer colorectal : a : portographie avant embolisation ; b : portographie après 


embolisation portale droite, montrant la redistribution du flux porte vers le futur foie gauche restant ; c: TDM de contrôle quatre semaines 


après embolisation, montrant une hypertrophie du futur foie restant. 


Conclusion 


Nous avons observé en utilisant des AVP type | une faisabi- 
lité technique de 100%, un succès immédiat de 94%, une 
tolérance clinique (94%) et biologique (100 %). 

Les Amplatzer-plugs couplés à de la gélatine résorbable 
ou des microparticules nous apparaissent comme un maté- 
riel de choix pour l’embolisation portale. Cette combinaison 
induit en effet une embolisation stable et pérenne avec 
des taux de migration de matériel nuls et de reperméabi- 
lisation faibles, dans notre série comme dans la littérature 
(20% contre 43% en cas d'emploi de plugs unique ou mul- 
tiples seuls) [1], assurant une hypertrophie du futur foie 
satisfaisante et analogue à celle induite par les autres 
agents d’embolisation [3,22]. Nous ne disposons pas d’assez 
de recul dans notre étude concernant l’emploi d’un plug 
unique. 

Notre taux de complications majeures (5,8%) était 
conforme à la littérature [23]. L’avantage majeur des 
Amplatzer-pluss est d’être repositionnable, au cours d’une 
procédure plus rapide que pour les embolisaions par coils, 
et moins coûteuse, avec un risque de migration quasi nul, 
contrairement aux autres agents [23]. 
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Les règles de bon usage doivent être respectées : 

e l’embolisation portale doit être distale (microparticules, 
gélatine) et proximale (AVP) ; 

e choix d’un plug supérieur de 30 à 50% à celui du vaisseau 
porteur ; 

e déploiement à 1cm de l’ostium de la branche por- 
tale droite pour éviter tout risque de prolapsus dans le 
tronc porte et réduire les risques de fibrose périportale 


[1]. 
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Syndrome de Budd-Chiari : 
diagnostic et traitement 


M. Ronot, A. Sibert, V. Vilgrain 


Le syndrome de Budd-Chiari (SBC) est l’ensemble des manifestations clinicobiologiques consécutives à 
l’obstruction du drainage veineux hépatique quel qu'en soit le niveau ou la cause. On distingue les 
syndromes primitifs, les plus fréquents, compliquant les états d’hypercoagulabilité au premier rang 
desquels on compte les syndromes myéloprolifératifs, et les syndromes secondaires à un envahissement 
tumoral ou à une compression extrinsèque. Le diagnostic dépend du stage : à la phase aigué, 
l'hépatomégalie douloureuse, l'ascite et l'insuffisance hépatique dominent. Plus tardivement, la maladie 
fait place à une hépatopathie chronique fibrosante dysmorphique caractérisée par une collatéralité 
veineuse majeure et le développement de nodules. Au stade terminal, et comme pour toutes les 
hépatopathies chroniques, l'évolution se fait vers la cirrhose même si cette caractérisation n'est pas 
admise par tous. Le diagnostic est posé le plus souvent par l'imagerie qui retrouve les veines hépatiques 
occluses ou invisibles, la dysmorphie, l'hypertrophie du segment I, les réseaux collatéraux et les 
complications : nodules, ascite, thrombose porte. L'échographie et l'imagerie par résonance magnétique 
(IRM) dominent. Le traitement repose sur un algorithme validé : des mesures non spécifiques 
(anticoagulation, prise en charge de l'hypertension portale) puis le rétablissement du drainage veineux. 
C'est la place de la radiologie interventionnelle : endoprothèse vasculaire métallique (stent) hépatique, 
du shunt intrahépatique portocave (TIPS). Dans les formes symptomatiques ne répondant pas aux autres 
traitements, la transplantation hépatique est proposée. 


© 2009 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 


Mots clés : Syndrome de Budd-Chiari ; Thrombose veineuse hépatique ; 
Transjugular intrahepatic portosystemic shunting ; Shunt intrahépatique portocave ; 
Transplantation hépatique ; Nodule bénin régénératif 


sinusoïdale entre dans le cadre du syndrome d’obstruction 

sinusoïdale et n’est pas discutée dans ce chapitre 1. Ce syn- 

drome trouve un début d'analyse selon deux axes : 

e le premier, l'axe clinique, opposant les formes aiguës voire 
suraiguës, bruyantes, aux formes chroniques, marquées par 
une hépatopathie dysmorphique/régénérative, en passant par 
des formes dites subaiguës ; 

e le second, axe étiologique, séparant les syndromes primitifs, 
d'origine veineuse, le plus souvent thrombotiques, des 
syndromes secondaires où l’obstruction est la conséquence 
d'envahissement ou de compressions extrinsèques. 

La clé du diagnostic repose le plus souvent, dans les situa- 
tions cliniques que nous discutons, sur l'imagerie. Quant au 
traitement, il est axé sur le rétablissement du drainage veineux 
afin de lever le bloc suprahépatique. Après de brefs rappels de 
physiopathologie, de clinique et d’étiologie, nous détaillons plus 
longuement ces deux aspects. 
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Le syndrome de Budd-Chiari (SBC) est une entité rare — 
1/100 000 dans la population mondiale —[l1l regroupant 
l’ensemble des manifestations clinicobiologiques résultant de 
l’obstruction du retour veineux hépatique quel que soit le siège 
de l’obstacle — des veinules hépatiques à la terminaison cave - 
et la cause de cette obstruction [2 $l, L'atteinte spécifiquement 
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Il est admis que le blocage d'au moins deux veines hépati- 
ques est requis pour entraîner une augmentation de la pression 
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sinusoïda ahépatique Il en résulte une dilatation sinusoï- 
dale (héfätomégalie à la phase aiguë) et une fuite extravascu- 
lair liquide riche en protéines pouvant conduire, si la 
rés@ption est dépassée, à la formation d’ascite (le plus souvent 

adoxalement pauvre en protéines) par passage transcapsu- 
aire. La pression portale augmentant (hypertension portale), la 
perfusion hépatique décroît et, dans tous les cas (aiguë ou 
chronique), on observe la présence de nécrose hépatocytaire 
centrolobulaire (70 %), de congestion puis d’atrophie. On peut 
différencier deux phases morphologiques : une phase aiguë où 
les segments atteints sont hypertrophiés, et une phase chroni- 
que où ils sont atrophiés, une hypertrophie compensatoire 
concernant alors les segments non atteints. En quelques 
semaines, une fibrose centrolobulaire s’installe, une circulation 
collatérale se forme. Tardivement, on note l'apparition de 
nodules. Enfin, du fait de son drainage veineux propre, le 
segment I est le plus souvent hypertrophié (50 %), pouvant lui- 
même entraîner une compression cave. 


LA 


Etiologie 


On distingue des formes primitives, d'origine veineuse, et des 
formes secondaires par compression ou envahissement. 

Les formes primitives sont dominées par les états prothrom- 
botiques (60 % des patients). Ceux-ci sont soit acquis (syndro- 
mes myéloprolifératifs surtout, mais aussi hémoglobinurie 
paroxystique nocturne ll ou syndrome des antiphospholipi- 
des l#l), soit héréditaires (facteur V Leyden l?-1!1, déficit en 
protéine C, S ou antithrombine II) (21. Une place est réservée 
aux états thrombogènes systémiques (maladie de Behçet [1% 14], 
maladie cœliaque, vascularites immunoallergiques, granuloma- 
toses comme la sarcoïdose, etc.). Classiquement, on décrit la 
grossesse et la prise d’œstrogènes, mais il semble que ces deux 
états exacerbent plutôt une thrombophilie sous-jacente. 

Les formes secondaires sont marquées par les compressions 
(principalement processus infectieux à pyogènes, amibes, 
hydatidose, échinoccocose, maïs aussi tumeurs bénignes ou plus 
rarement malignes, hématomes, etc.) et les envahissements 
vasculaires par des tumeurs (néphroblastome, adénocarcinome 
rénal, carcinome hépatocellulaire, corticosurrénalome malin, 
léiomyosarcome de la veine cave inférieure, myosarcome de 
l'oreillette droite) (15-181, 


H Diagnostic 


#’ 


Eléments cliniques 


Le diagnostic de Budd-Chiari n’est pas toujours aisé et repose 
sur la discrimination de tableaux cliniques classiques. Ces 
différentes présentations varient fortement, comme nous le 
verrons, sur le plan radiologique : 

+ forme asymptomatique l[l°l. Par définition de découverte 
fortuite, cette forme concerne les obstructions monovasculai- 
res ou les formes compensées par de bons réseaux collatéraux 
variqueux ; 

+ forme aiguë, parfois fulminante avec insuffisance hépatique 
de survenue brutale, ascite, douleurs, souvent insuffisance 
rénale. C'est la forme de l’hépatomégalie non dysmorphique 
par excellence consécutive à l’obstruction des trois veines ; 

° forme chronique ou subaiguë, associant une dysmorphie 
hépatique, des dérivations veineuses multiples [201 et des 
nodules de régénération. C’est une forme marquée par une 
insuffisance hépatique modérée, une ascite longtemps mafîtri- 
sée. La forme subaiguë associe des éléments du syndrome 
aigu tableau clinique souvent assez bruyant — et du syn- 
drome chronique - dysmorphie et évolution temporelle. 

On retient que le syndrome doit être suspecté devant 211: 

e une ascite d'apparition brutale dans un contexte d’augmen- 
tation de volume du foie et de douleurs abdominales hautes ; 

+ une ascite abondante riche en protéines contrastant avec le 
caractère modéré des anomalies des tests d'insuffisance 
hépatique ; 

e une maladie du foie survenant chez un patient connu pour 
être atteint d’une affection thrombogène ; 
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° une insuffisance hépatique fulminante qui s'accompagne 
d’une augmentation de volume du foie et d’une ascite ; 
e une maladie chronique du foie inexpliquée. 
Le plus souvent, l'imagerie établit le diagnostic, réservant la 
biopsie hépatique aux rares cas non concluants ou discordants, 
ou dans les cas d'atteinte des petites veines hépatiques. 


Diagnostic radiologique 2 ?‘ 


Le rôle de l'imagerie est triple : 

+ faire le diagnostic initial, souvent mal aisé cliniquement ; 

+ permettre une réflexion thérapeutique argumentée surtout en 
cas de geste endovasculaire (nombre et longueur des sténoses, 
nombre de veines atteintes, retentissement, etc.) ; 

e effectuer une caractérisation fine des nodules se développant 
sur les formes chroniques. 

L'aspect en imagerie dépend du stade et de la forme du 
syndrome (aigu, subaigu, chronique, etc.). Nous discuterons ici 
des données échographiques, scanographiques, imagerie par 
résonance magnétique (IRM) et angiographiques en sachant que 
l'échographie et l’analyse vasculaire en IRM prennent une place 
de premier plan dans le diagnostic et que l’angiographie est 
souvent associée à un geste thérapeutique endovasculaire. 

Retenons tout d’abord que, dans la majorité des cas, l’image- 
rie met en évidence l’occlusion ou l’obstruction veineuse : 
visibilité directe des veines occluses, flux veineux stagnant ou 
inversé, réseau collatéral. Ce sont les signes directs, cardinaux, 
du syndrome. Des signes indirects inconstants sont souvent 
associés : hypertrophie des territoires sains en particulier le 
segment I, atrophie des territoires non drainés, le tout résultant 
en une dysmorphie hépatique, une hétérogénéité parenchyma- 
teuse, une congestion centrolobulaire ou sinusoïdienne, une 
non-visibilité des veines hépatiques, une hypertension portale, 
la présence de nodules régénératifs. 


Aspects échographiques et Doppler +25 


L'échographie-doppler est l'examen de première intention 
devant une suspicion de syndrome de Budd-Chiari. 

L'obstruction des veines hépatiques est le signe majeur 
(reconnue dans 80 % des cas par l'échographie seule). On peut 
observer une non-visualisation des veines en échographie- 
doppler couleur, un matériel hypoéchogène comblant la veine, 
une sténose et une dilatation en amont, un cordon fibreux 
hyperéchogène remplaçant les veines (Fig. 1B) ou plus rarement 
un thrombus intraluminal (Fig. 1A). La visibilité d’un de ces 
signes suffit au diagnostic. Dans certains cas, les lésions se 
limitent à des sténoses paraostiales, voire des diaphragmes plus 
difficiles à voir. 

La démodulation des spectres triphasiques normaux dans les 
veines hépatiques, si elle est présente, n’est pas de grande 
valeur, à moins d’être associée à des veines collatérales, car cet 
aspect est observé en cas de stéatose, de cirrhose ou d’hépatite 
chronique active. En revanche, on observe une accélération des 
flux en regard des sténoses. Une thrombose portale est rappor- 
tée dans environ 10-20 % des cas, les causes en sont nombreu- 
ses : affection thrombogène associée, hypertension portale, et 
donc ralentissement du flux porte. Le diagnostic est capital car 
son extension vers le confluent mésentéricosplénique peut 
contre-indiquer une transplantation hépatique, ou remettre en 
cause une dérivation portocave chirurgicale. 

La circulation collatérale est visible en intra- et extrahépati- 
que (Fig. 2, 3). Valla et al. considèrent que ce signe est le plus 
sensible 271, En extrahépatique, ces dérivations peuvent être 
intra-abdominales ou transdiaphragmatiques vers l'oreillette 
droite. Bargallo [21 propose une classification des veines 
collatérales intrahépatiques : collatérales en toile d’araignée, 
larges collatérales se drainant dans la veine cave inférieure, 
veines sous-capsulaires, shunt veinoveineux. Il souligne la 
présence rapportée de telles collatéralités dans des cas de hernie 
diaphragmatique, maladie de Rendu-Osler et insuffisance 
cardiaque droite et insiste sur l'association avec les anomalies 
veineuses hépatiques pour asseoir le diagnostic. 

Le segment I est élargi dans 50 % des cas. Cela se traduit par 
un refoulement vers l'avant de la plaque hilaire avec une 
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Figure 1. Aspects échographiques. 
A. Thrombus visible dans une veine hépatique. 
B. Reliquat de veine hépatique. 


augmentation de la distance entre la veine porte et la veine 
cave. Bargallo considère que la visualisation de veines de 
drainage dans ce segment de calibre supérieur à 3 mm est un 
signe spécifique du syndrome (Fig. 2G). 

L'échographie est médiocre dans l'analyse des nodules (cf. 
infra). 


Tomodensitométrie ll 


Le scanner est plus sensible que l'échographie, mais doit être 
accompagné de précautions en raison de l'injection de 
contraste. Une double sémiologie est retrouvée, celle du 
parenchyme hépatique et celle des vaisseaux. 

Le syndrome aigu se traduit par une hépatomégalie et une 
ascite (Fig. 4, 5). Les petites branches portes sont visibles. 

Dans les formes plus chroniques (Fig. 6), l’aspect classique est 
dit en « mosaïque » après injection et traduit la distension 
sinusoïdale. Le rehaussement périphérique est diminué, 
contrastant avec une relative stase du rehaussement des parties 
centrales. Les veines occluses sont visibles sous forme de cordon 
hypodense. La non-visibilité d’une veine hépatique n’est pas 
synonyme de syndrome de Budd-Chiari, le scanner donnant 
lieu à de faux positifs dans les cas de cirrhose avancée. Les 
veines collatérales sont très bien vues et le calibre de l'artère 
hépatique est volontiers élargi. 

La caractérisation des nodules intrahépatiques est plus aisée 
qu'à l'échographie. 

Le scanner est très utile en cas d’'envahissement ou de 
compression extrinsèque (cf. infra). 


Imagerie par résonance magnétique °° 


La technique fait appel aux séquences angiographiques dans 
les plans axial et coronal. La sémiologie est encore une fois 
double : parenchyme et vaisseaux (Fig. 7). 

Le signal T2 du parenchyme hépatique est intense et hétéro- 
gène dans les zones atteintes, surtout en périphérie. Cela serait 
dû à la congestion de la phase aiguë, mais dans les phases 
chroniques où le parenchyme s’atrophie, au contraire, le signal 
du foie baisse par rapport à celui de la rate ou du segment I. 
Cette diminution relative du signal serait alors due à la fibrose 
qui atteint ces segments. 

L'aspect des veines hépatiques est l'aspect classique de la 
thrombose : hypersignal en écho de spin et vide de signal en 
écho de gradient. L’imagerie pondérée écho de gradient T2 (T2*) 
est alors très utile pour mettre en évidence l'absence de veines 
hépatiques ou de veine cave inférieure. La sensibilité de 
détection de la thrombose est identique à l’échographie. Les 
veines hépatiques sont bien vues sur des MIP (maximum 
intensity projection) axiaux peu épais ou sur les séquences de flux. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





La veine hépatique droite, la plus longue, est également bien 
visible en coronal. Les coupes sagittales mettent bien en 
évidence la veine gauche et la veine cave inférieure. La sémio- 
logie des séquences T1 après injection est classiquement très 
proche du scanner. 

L'IRM est performante pour la cartographie des réseaux 
collatéraux. Les réseaux extrahépatiques sont différents de ceux 
visibles dans la cirrhose. Cho et al. 541 proposent une classifica- 
tion en quatre groupes : veines du réseau systémique (lombaire 
ascendante, plexus vertébral, azygos, hémiazygos) les plus 
fréquentes, mais essentiellement vues en cas d’obstruction de la 
veine cave, veines rénales hémiazygos gauches, veines phréni- 
ques et péricardiophréniques gauches et veines collatérales 
pariétales abdominales. Les anomalies de la veine cave infé- 
rieure sont bien vues, une thrombose y est visible dans 27 % 
des cas. 

L'IRM permet une caractérisation des nodules intrahépatiques 
plus fine que le scanner (cf. infra). 


Données phlébographiques 


La phlébographie est peu utilisée à visée diagnostique, mais 
constitue le premier temps d’un geste de traitement endovascu- 
laire. On retient le diagnostic devant l’occlusion ou la sténose 
d’une ou des veines hépatiques, mais l’image clé est la visuali- 
sation d’un réseau collatéral sous forme de toile d’araignée 
veineuse hépatique (Fig. 2A). On visualise aussi l’état de la veine 
cave et on mesure le gradient cavoatrial, augmenté en cas de 
compression cave majeure. 


Nodules hépatiques et Budd-Chiari 
(Fig. 8) °°”! 


Les nodules développés sur foie de Budd-Chiari ont bénéficié 
d’un intérêt récent et ce, d'autant plus qu’une des complica- 
tions de ce syndrome est le développement de carcinome 
hépatocellulaire (CHC) (0,7 % de tous les CHC, mais l'incidence 
varie selon les pays : 6 % à 41 % au japon, 48 % en Afrique du 
sud, 25 % aux États-Unis et est beaucoup plus fréquente en cas 
de membrane cave). L'analyse de ces nodules engage donc le 
pronostic du patient. Les nodules non carcinomateux sont des 
nodules régénératifs dont la dénomination a beaucoup varié. 


Carcinome hépatocellulaire 


La sémiologie du CHC est bien connue : nodule hypo- ou 
hyperéchogène, hypodense sans injection, fortement rehaussé à 
la phase artérielle (tomodensitométrie [TDM] et IRM), présen- 
tant un wash-out à la phase portale, volontiers hétérogène, 
présentant classiquement une pseudocapsule aux phases tardi- 
ves. En IRM, le signal est variable, mais l’aspect le plus fréquent 
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Figure 2. Dérivations veineuses. 
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A. Image typique en toile d’araignée obtenue en angiographie soustraite et correspondant aux veines de dérivation intrahépatiques. 
B, C. Scanner coupe axiale. Dérivations intrahépatiques entre les réseaux hépatiques droit et médian. 
D, E, F. Dérivations intrahépatiques bien visibles en échographie. Le Doppler couleur met en évidence le flux veineux. 


G. Dérivations dans le segment I (flèche). 


est un hyposignal T1 et un hypersignal T2. En cas de Budd- 
Chiari, Moucari et al. ont montré que les facteurs de risque de 
développement de CHC sont : sexe masculin, facteur V Leyden, 
membrane cave l#6l, Les lésions sont en général de grande taille 
(Selon Vilgrain : 7,3 cm en moyenne ll) et l'invasion porte est 
classique. L'élément qui met en défaut les critères habituels de 
diagnostic du CHC est l’hypervascularisation des nodules 
bénins. Moucari et al. (#1 attirent l’attention sur le fait qu'aucun 
nodule bénin ne s’accompagnait d’un taux d’alphafætoprotéine 
supérieur à 15 ng/ml. Les critères de suspicion de CHC sont : 
e taux d'alphafœtoprotéine (AFP) supérieur à 15 ng/ml; 

e moins de trois nodules ; 
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e taille des nodules(s) supérieure à 3 cm; 
e hétérogénéité ou wash-out portal. 

En cas de suspicion, une biopsie est réalisée. Dans le cas 
contraire, on préconise une surveillance à 3 et 6 mois par 
imagerie et AFP. 


Nodules bénins 

Les nodules bénins (la dénomination est variable : nodules de 
régénération bénins, nodules hyperplasie nodulaire focale 
[HNF]-like) se développent tardivement et continâment. De 


Souza lèl suggère une localisation prédominante en périportale, 
mais aucune localisation spécifique n'est décrite. Il faut retenir 
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Figure 3. Syndrome de Budd-Chiari chronique. Exemples de dérivations collatérales. 

A. Coupe scanner axiale injectée. Dérivations extrahépatiques vers le réseau périgastrique aux dépens du lobe gauche. En arrière, on visualise bien les voies 
périæœsophagiennes et les réseaux azygos dilatés. L'hétérogénéité du parenchyme est frappante. 

B. Même patient. Scanner, vue coronale mettant en évidence les voies de dérivation pério…sophagiennes. 

C. IRM séquences coronales T2 FatSat. On visualise très bien les réseaux de dérivation pariétaux. On devine la dysmorphie hépatique. 








Figure 4. Aspect scanographique du syndrome de Budd-Chiari (BC) aigu. 





A. Hépatomégalie, ascite et anomalies de rehaussement à la phase précoce mettant en évidence un défaut de rehaussement des zones périphériques du foie 


par rapport au centre. 


B, C. Maladie de Behçet compliquée de syndrome de BC aigu. Le thrombus dans la veine cave est bien visible. 


hr 





Figure 5. Jeune fille de 17 ans, syndrome de Budd-Chiari aigu par thrombose cave et veineux hépatique. 








A. Scanner sans injection coupe axiale. On visualise le thrombus cave et les thrombi veineux hépatiques sous forme d’hypodensité. L'ascite et l’hypertrophie 


sont bien visibles. 
B. Vue coronale. 
C. Vue sagittale. 


que ces lésions sont nombreuses et de petite taille (quelques 
millimètres à quelques centimètres). Ils sont classiquement 
hypo- ou hyperéchogènes, hyperdenses au scanner non injecté, 
très hypervasculaires après injection (IRM et TDM), ils apparais- 
sent en hypersignal T1 et T2 variable. Il n'existe pas de wash- 
out à la phase portale. Ces caractéristiques sont inhabituelles 
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pour des nodules régénératifs bénins, suggérant une pathoge- 
nêse différente, probablement liée à la chute de perfusion 
portale (flux porte souvent inversé) et à l’hyperartérialisation 
associée (effet tampon-augmentation du calibre artériel hépati- 
que). On ne peut donc pas différencier CHC et nodule bénin 
sur des critères de signal IRM ou de vascularisation. On retient 
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Figure 6. Aspects scanographiques du syndrome de Budd-Chiari chronique. 

À à C. Aspect scanner axial. On retrouve la dysmorphie, les contours bosselés, l'hypertrophie du segment |, le rehaussement hétérogène bien visible au temps 
tardif et les voies de dérivation postérieures. 

D. Hétérogénéité majeure après injection de contraste. Aspect dit en mosaïque. 

E. Budd-Chiari partiel. Bonne visibilité au scanner des reliquats des veines hépatiques droite et médiane. Seule la veine gauche est intègre. 





Figure 7. Aspects IRM du syndrome de Budd-Chiari chronique. 

A. Coupe T2 FatSat axiale. La sémiologie est calquée sur celle du scanner : dysmorphie et hypertrophie, dérivations. L'IRM est le meilleur examen pour l'analyse 
vasculaire. 

B, C. Coupes T1 axiales sans injection. Le signal du foie est très hétérogène, les voies de dérivations se devinent. 


le diagnostic en cas de nombreux petits nodules sans évolution 
dans le temps, surtout s'ils sont homogènes et hyperdenses au 





scanner. La prévalence est mal connue, mais atteint 25 % dans "" Points forts 
certaines séries. mn 
 —""….……"."”.”.”."....—_— 
+ L'échographie et l’IRM sont | En s 
ne + Signe cardinal : mise en évidence des veines hépatiques 
Le traitement est articulé selon plusieurs buts : prise en charge _ = indirects : hypertrophie du segme | 
symptomatique des manifestations cliniques, préventions des Pi CN | Cu 
symptomati un 1 neue nes . Il | Inter-SUuSs-NnEPatiqu 
(reperméabilisation endovasculaire, shunt portocave intrahépa- D | 
tique, shunts chirurgicaux), enfin traitement de la cause. ° Problématique nodu JEU Les 
De de op do 2 nombre élevée, tite taille, hyperdensité au scanner, 
sont de 70 % et 90 % respectivement. Une équipe préconise taux d’AFP inférieur à 15 ng/ml, absence de mem- 
ee brane cave et non-évolutivité en faveur de le 
° traitement des facteurs de risque (prise en charge en hématologie) bénignité. 


et mise en place d’une anticoagulation au long court à dose 
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Figure 8. Exemple de nodules régénératifs développés dans le cadre d’un syndrome de Budd-Chiari chronique. 

A. Scanner coupe axiale sans injection. La dysmorphie hépatique et l’ascite sont bien vues. Plusieurs nodules de taille variable, spontanément hyperdenses. 
B. Scanner en coupe axiale injectée au temps artériel. Rehaussement net des nodules à la phase précoce. 

C. IRM coupe axiale pondérée T1 sans injection. Les nodules apparaissent en hypersignal T1 spontané sans injection. 


D. IRM coupe axiale pondérée T2. Les nodules sont en net hyposignal. 


E, F. IRM coupe axiale pondérée T1 après injection aux temps artériel et tardif. Rehaussement avec des nodules et homogénéisation tardive du signal nodulaire 


iso-intense au foie. 


G. Autre exemple de nodule rehaussé au temps précoce chez cet autre patient porteur d’un TIPS (shunt portocave intrahépatique ou transjugular intrahepatic 


portosystemic shunting) bien visible. 


efficace. Il s'y associe le traitement des complications de l'hyper- 
tension portale. En cas d'échec de la première phase à 2 semai- 
nes, et si le patient présente des sténoses veineuses courtes, il est 
préconisé la mise en place d’endoprothèses vasculaires ; 

+ en cas d'échec, la mise en place d’un TIPS (shunt portocave 
intrahépatique ou transjugular intrahepatic portosystemic 
shunting) est réalisée ; 

+ en cas de nouvel échec ou de non-éligibilité pour la pose 
d'un TIPS, une transplantation est préconisée. 


A / Z ego 
À 7 "mm eœ en ee D FR EQ CM PITE PA INE 
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La prévention des thromboses repose sur une anticoagulation 
efficace (international normalized ratio [INR] entre 2 et 3) par 
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héparines de bas poids moléculaire puis antivitamine K (AVK). 
La prise en charge des manifestations dépend de la présentation. 


établissement de drainage veineux 


Le but est de diminuer la pression sinusoïdale, l'ischémie 
hépatique. 
dof )rothèses vasculaires métalliques (1 10) 
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En cas d'atteinte hépatique ou cave sténotique courte ou de 
thrombose fraîche (30 % des cas d'atteinte veineuse hépatique 
et 60 % des cas d'atteinte cave), le choix se porte sur l’endopro- 
thèse métallique vasculaire. Le plus souvent, la prothèse est 
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Figure 9. Même patiente que la figure 4. 


A. Phlébographie cave de face soustraite. Arrêt brutal du contraste par le thrombus. 
B. Phlébographie de face après thromboaspiration. Visualisation d’une veine hépatique accessoire drainant le segment VI. 


C. Visualisation de la sténose cave persistante. 
D. Dilatation de la sténose par un ballon d’angioplastie. 


E. Contrôle postdilatation sténotique mettant en évidence la récupération du flux cave inférieur. 
F. Echographie-Doppler de contrôle postprocédure. Perméabilité cave. On visualise la veine hépatique accessoire. 


montée par abord fémoral ou jugulaire et placée sur ballon. 
L'efficacité est mesurable rapidement par la disparition des 
symptômes. Le taux de succès technique est de 90 % et les 
prothèses sont perméables dans 80 % à 90 % à long terme, 
probablement du fait du traitement anticoagulant associé. 


Options chirurgicales 


Les anastomoses chirurgicales n'ont pas montré de bénéfice 
en termes de survie. Les anastomoses portocaves latérolatérales 
et les dérivations mésocaves donnent les meilleurs résultats, 
mais la mortalité est élevée (jusqu’à 30 %) et le shunt se bouche 
souvent. Ces procédures nécessitent un gradient portocave 
suffisant (au moins 10 mmHg). Ces traitements sont de plus en 
plus abandonnés. 


Shunt portocave intrahépatique (Fig. 11) 


En cas d’inaccessibilité des veines hépatiques, le traitement 
repose bien plutôt sur la réalisation d’un TIPS [40-#1, Cette 
technique est devenue une option de choix dans la prise en 
charge du syndrome de Budd-Chiari. Les endoprothèses couver- 
tes par du polytétrafluoroéthylène (PTEU), si elles sont d’un 
maniement technique plus aisé, obtiennent des taux de réoc- 
clusion inférieurs à ceux retrouvés avec des prothèses non 
couvertes (perméabilité 80 % à 2 ans). Le contrôle de la 
perméabilité des TIPS s'effectue en général par échographie- 
Doppler (Fig. 12), mais sa présence ne gêne pas l'interprétation 
des images scanner ou surtout IRM. 
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+ Traitement rationnel pas à pas. 

° Instauration d’une anticoagulation et prise en charge 
des complications de l'hypertension portale. 

+ Identification et traitement d'éventuelles sténoses des 
veines sus-hépatiques ou de la veine cave inférieure si 
l'indication est posée. 

+ Confection d’un TIPS lors de l'échec des mesures 
précédentes. 

e En cas d'échec des traitements endovasculaires, 
transplantation hépatique. 


Traitement des membranes caves 


En cas de membrane cave, le traitement est également fond 
sur une procédure de radiologie interventionnelle consistant 
percer par voie endovasculaire la membrane [#6-4°1, 


É 
à 


Transplantation hépatique 


La transplantation [91 est indiquée en cas de cirrhose, d'échec 
de TIPS ou d’atteinte fulminante. Il est parfois utile de réaliser 
dans un premier temps un TIPS pour pallier les symptômes dans 
l'attente du greffon. 
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Figure 10. Femme de 32 ans. Syndrome de Budd-Chiari chronique compliqué de sténose cave et entraînant un syndrome cave inférieur. Une première 
tentative de traitement s’est soldée par un échec. Angioplastie et ouverture de la membrane cave. 

A. Repérage du niveau de l'obstacle. On visualise des veines hépatiques et on devine les collatéralités. 

B. Repérage du réseau cave sous-hépatique grâce à un ballon d'angioplastie non dilaté monté par voie fémorale en regard de la convergence hépaticocave. 


Sabre de perforation de la membrane visible, passé par voie jugulaire. 


C. Ponction de la membrane grâce au sabre et création d’un trajet trans-sténotique. 


D. Passage des deux cathéters (voie jugulaire et voie fémorale) trans-sténotiques. 


E. Dilatation au ballon de l'obstacle. 
F. Mise en place du stent. 
G. Contrôle postprocédure. Régression du syndrome cave inférieur. 


Grâce à cette prise en charge rationalisée, cette équipe obtient 
des taux de survie à 1, 2 et 3 ans de 93 %, 89 % et 89 % (S11, La 
prise en charge des SBC secondaire repose également sur la prise 
en charge de la cause, souvent tumorale l$21. 


H Conclusion 


Le syndrome de Budd-Chiari est une affection hépatique rare 
caractérisée par l’obstruction du retour veineux hépatique. Le 
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radiologue a une place de choix dans la prise en charge de cette 
affection à deux étapes : diagnostique principalement grâce au 
couple échographie-IRM, thérapeutique avec la réalisation de 
procédures radiologiques interventionnelles de revascularisation. 
Plus récemment, son rôle s’est affirmé dans la caractérisation et 
la prise en charge des nombreux nodules hypervasculaires 
développés dans les formes chroniques. 


Conflit d’intérêt : aucun. 
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Figure 11. Mise en place d’un TIPS (shunt portocave intrahépatique ou transjugular intrahepatic portosystemic shunting). 
A. Création d’un trajet portocave à travers le parenchyme par le biais d’une perforation vasculaire intrahépatique. L'abord se fait par voie jugulaire interne et 
le contrôle par échographie et/ou scopie. 

B. Opacification du trajet créée et mise en place d’un stent semi-couvert. 

C. Dilatation au ballon d'angioplastie de la prothèse et du trajet restant non encore couvert par le stent. 

D. Contrôle de la perméabilité de stent. 

E. Mise en place d’une seconde prothèse plus courte couvrant la portion supérieure du trajet. 

F. Contrôle final. 
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Figure 12. Contrôle de perméabilité d’un TIPS (shunt portocave intrahépatique ou transjugular intrahepatic portosystemic shunting) en échographie. Le 
contrôle s'effectue principalement grâce aux outils Doppler. 
A. Coupe dans l’axe du TIPS très bien visible sous forme de ligne très échogènes parallèles. 
B à D. Exemples de perméabilité satisfaisante en Doppler couleur. 
E. Exemple de perméabilité satisfaisante en Doppler pulsé. Le flux est de type veineux. 
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Résumé - La transplantation hépatiquæst actuellement le traitement de choix 
de l'insuffisance hépatiquau stade terminal chez l'enfant et l'adulte. 
Les taux de survie & ans sont passésle 28 &5 % chez l'adulte depuis le débutles 


Ces progrèsignificatifs sont attribuéd'amélioratiordes techniques chirurgicales et 
du suivi postopératoireau développementl'un traitement immunosuppresseur plus 
efficace et &ne meilleure organisation des dons d'organes. 

Les indications de la transplantation hépatiquesont bien définiespour certaines 


affections, comme les hépatopathieschroniques au stade terminal, mais restent 
controverséepour d’autres, notamment pour les tumeurs. 

L'imagerie intervient ditre diagnostique au cours du bilan prétransplantatiorchez le 
receveur, et lors de la surveillance immédiatæuis &listance, pour appréciela vitalité 
du greffon et dépisteies complications éventuellesde façorsystématiqueæt guidée 
par les donnéegliniques. 

La radiologie interventionnelle joue un rôleimportant dans le traitement des 
complications postopératoires. 


© 1999, Elsevier, Paris. 


Introduction 


La transplantation hépatique est le traitement de choix de l’insuffisance 
hépatique au stade terminal chez l’enfant et l’adulte. Le nombre 
d'interventions réalisées est actuellement stable ; en France, 
600 transplantations hépatiques sont réalisées chaque année. 


Depuis 1963, date de la première transplantation hépatique réalisée par 
Starzl à l’université du Colorado, des progrès essentiels ont été réalisés 
dans le traitement immunosuppresseur avec l’apparition de la 
ciclosporine, puis du FK506 et de l’'OKT3. 
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Les taux de survie à 2 ans sont ainsi passés de 28 à 65 % chez l’adulte 
depuis le début des années 1980, pour atteindre actuellement 80 % à 
1 an et 60 à 70 % à 5 ans. Ces progrès significatifs sont attribués à 
l’amélioration des techniques chirurgicales et du suivi postopératoire, 
au développement d’un traitement immunosuppresseur plus efficace et 
à une meilleure organisation des dons d’organes. 


Les indications de la transplantation hépatique sont bien définies pour 
certaines affections, surtout les hépatopathies chroniques au stade 
terminal, mais restent controversées pour d’autres, notamment pour les 
tumeurs (tableau I). 


Les techniques chirurgicales sont actuellement bien codifiées et 
dépendent à la fois du receveur et du greffon disponible, dont le nombre 
est devenu insuffisant depuis le début des années 1990, du fait de 
l’élargissement des indications et de l’augmentation du nombre des 
refus de prélèvement. 


Les indications ont évolué depuis une dizaine d’années ; jusqu’en 1988, 
la cirrhose alcoolique ne représentait que 5 % de ces indications. Elle a 
actuellement progressé du fait des résultats satisfaisants et de la chute 
des barrières psychologiques. En revanche, la cirrhose posthépatiti- 
que B, les tumeurs qui présentent près de 30 % des indications, ont 
diminué en raison de leurs résultats inférieurs liés aux risques de 
récidive. Les candidats se répartissent de façon à peu près égale entre 
maladies parenchymateuses (cirrhoses) et cholestatiques (tableau I). 


L’imagerie intervient à titre diagnostique au cours du bilan 
prétransplantation chez le receveur et lors de la surveillance immédiate 
puis à distance pour apprécier la vitalité du greffon et dépister les 
complications éventuelles, de façon systématique et guidée par les 
données cliniques. 
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Tableau |. — Indications de la ffàansplantation hépatique et leurs fréquences et risque de récidive de la maladie initiale après la transplantation. 


: Insuffisances hépatiques 
Hépatopathies chfonîques Tumeurs malignes du foie Maladies métaboliques 


- Carcinome hépatocellulaire 


- Atrésie des vois aires (E) 
(A+E)* 


- Cirrhoses po tite virale (A)*** 


- Cirrhose biliäire primitive (A)* 


- Cholangiocarcinome (A)*** 


- Autres tumeurs malignes primitives 
- CholeSta épati ili (A+E)*** 
(E) - Métastases hépatiques (carcinoïdes, insulino- 
- Cirrhose alcoolique (A)* mes, autres) (A)** 
- Cirrhose posthépatite toxique 
et médicamenteuse (A) 
- Cirrhose auto-immune (A)* 


- Syndrome de Budd-Chiari 

(A+ E)* 

- Maladie veino-occlusive (A + E)** 
- Polykystose hépatique (A) 

- Polyadénomatose (A) 


À : adultes ; E : enfants. 
EBV : Epstein-Barr virus. 


- Hépatites virales A, B, D, non-A 
non-B, EBV, autres (A+ ET 


- Déficit en a-1 antitrypsine (A +E) 
- Maladie de Wilson 


- Hépatites médicamenteuses 

(halothane, disulfiram, acétaminophène, - Hyperlivoprotéinémiæmozygote de type II 
autres) (A+E) (A+E) 

- Maladie de Wilson (A +E) - Syndrome de Crigler-Najjar type 1 

(E) (+) 

- Protoporphyrie érythropoïétique (A + E) 
- Déficit du cycle de l’urée (E) 

- Glycogénoses de types l et IV (E) 

- Tyrosinémie (E) 

- Hémochromatose (A) 

- Oxalose (A +E) 

- Déficitæn facteurs de la coagulation (E) 


- Syndrome de Reye (E) 
- Acidurie organique (E) 





Fréquence relative des indications. Fréquentes : caractères gras ; rares : caractères maigres ; très rares : petits caractères. 


En italique : affections dans lesquelles le foie est histologiquement normal. 
Risque de récidive de la maladie initiale après transplantation : 
- ***: important ; 
- **: moyen ; 
* : possible. 


La radiologie interventionnelle joue un rôle important dans le traitement 
des complications postopératoires. 


Sélection des candidats 


La sélection des candidats à la transplantation hépatique implique une 
évaluation individuelle précise. Outre la nature de l’hépatopathie, sont 
pris en compte le bilan clinique exhaustif et le contexte sociofamilial 
permettant d’apprécier la faisabilité du geste et de la surveillance 
ultérieure. La sélection tient également compte des résultats connus de 
la transplantation dans les différentes indications, du nombre limité de 
greffons disponibles, du respect des contre-indications absolues. 


Le bilan recherche d’éventuelles pathologies associées, en particulier 
rénales, cardiaques et pulmonaires et détermine les caractéristiques 
biologiques, virologiques et immunitaires du malade. Chez l’enfant, 
l’évaluation du retentissement staturopondéral et psychomoteur est 
fondamentale. 


A l'issue de cette évaluation, certaines contre-indications apparaissent 
comme absolues : 


— processus infectieux évolutif en dehors du foie et des voies biliaires ; 
— diffusion tumorale maligne extrahépatique. 

D’autres contre-indications sont relatives : 

— âge supérieur à 60 ans ; 

— atteinte grave et irréversible d’autres organes ; 

— maladie psychiatrique ; 

— sérologie du virus de l’immunodéficience humaine (VIH) positive. 


Au cours du délai entre l’inscription et la transplantation, qui est en 
général de plusieurs mois, le malade est régulièrement surveillé : 
évolution de l’hépatopathie, de l’état nutritionnel, traitement 
d’éventuels phénomènes infectieux et poursuite des vaccinations. 


En l’absence de contre-indication, le malade est inscrit sur la liste 
d’attente régionale gérée par l’Etablissement français des greffes. 


Indications 


Bilan prétransplantation 


Le bilan préopératoire est fondamental pour déterminer toute pathologie 
ou variante anatomique présente chez le receveur et susceptible de 
réduire les chances de succès de la transplantation. 


Les modalités d’imagerie utilisées pour le bilan prétransplantation chez 
le receveur sont l’échographie-doppler couleur, l’angiographie cœliaque 
et mésentérique supérieure, le scanner abdominal 57.251, 
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Bilan hépatique 


L'évaluation du parenchyme hépatique entre dans le cadre du bilan 
diagnostique et de l’indication opératoire : processus tumoral 
envahissant la paroi, extension extrahépatique. 


Bilan vasculaire 


L'étude des vaisseaux du receveur est essentielle : outre la perméabilité 
et l’anatomie précise du tronc cœliaque, de l’artère hépatique, de la veine 
porte et de la veine cave inférieure, l’existence d’un ligament arqué sur 
l’origine du tronc cœliaque, de voies de dérivations portosystémiques, 
et surtout de veine coronaire stomachique, d’anastomose 
mésentéricocave transpéritonéale, splénorénale sont des éléments dont 
la connaissance est indispensable au chirurgien. 


Échographie-doppler 


L’échographie-doppler confirme la perméabilité des vaisseaux, peut 
dépister certaines variantes anatomiques ou d’éventuels shunts 
portosystémiques spontanés en cas d’hypertension portale, mais 
nécessite en cas de doute et à titre systématique pour certains un contrôle 
angiographique. 

Il en est de même pour une éventuelle anomalie congénitale ou acquise 
portant sur la veine cave inférieure sous-rénale et/ou rétrohépatique, 
telle qu’une veine cave inférieure gauche, une thrombose cave, une 
absence de veine cave inférieure avec continuation azygos, qui 
nécessitent une confirmation phlébocavographique. 


Angiographie 


La présence d’une thrombose portale nécessite une confirmation 
angiographique car elle implique une modification du geste chirurgical : 
désobstruction, anastomose atypique. L'existence d’un thrombus porte 
mural n’est souvent visualisée que par l’angiographie mésentérique, et 
comporte le risque d’une récidive d’une thrombose portale au niveau de 
l’anastomose portoporte, faisant alors courir un risque vital au greffon. 


L’angiographie permet, lors du retour veineux mésentérico- ou 
splénoportal de préciser le calibre exact du tronc porte du receveur, de 
façon à prévenir le risque éventuel d’une incongruence entre la veine 
porte du receveur et celle du greffon à l’origine de sténoses 
anastomotiques. 


La plupart des auteurs soulignent l’importance du calibre du tronc porte 
du receveur qui doit être supérieur à 5 mm pour laisser envisager une 
anastomose portoporte dans de bonnes conditions. 


L’artériographie précisera, en cas d’hypertension portale de stade IV, par 
une injection sélective dans l’artère hépatique, l’état de la veine porte, 
voire de l’axe mésentéricoportal. 
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Le tion scanographique bénéficie du mode hélicoïdal qui permet, 
a rs d’une apnée, de préciser, chez le receveur, l’imagerie 
Culaire : la perméabilité, l’anatomie des vaisseaux, et la 
arenchymographie hépatique : volumétrie, étude des lésions, dépistage 


+ d'éventuelles lésions focales. Cet avantage de l’acquisition en mode 


hélicoïdal permet, pour certains, d’éviter un certain nombre 
d’angiographies cæliomésentériques supérieures à visée diagnostique. 
Le scanner précise l’état de la cavité abdominale, et peut permettre de 
prévoir chez l’enfant le volume exact du greffon. 


L'étude des voies biliaires chez le receveur ne présente un intérêt que 
s’1l existe des variantes anatomiques sur le cholédoque, une pathologie 
des voies biliaires telle qu’une cholangite sclérosante, ou une dilatation 
du cholédoque qui peuvent être à l’origine d’une modification du geste 
chirurgical : anastomose hépaticojéjunale plutôt que cholédo- 
cocholédocienne. 


L'évaluation radiologique au cours du bilan préthérapeutique effectué 
chez le receveur comporte donc une étude fonctionnelle et anatomique 
précise des structures intra- et extrahépatiques. 


L’exploration de la veine porte et de l’artère hépatique nécessite 
l’utilisation des techniques non invasives (échographie-doppler, scanner 
en mode hélicoïdal), mais certains auteurs préfèrent l’angiographie 
cœliaque et mésentérique supérieure de façon à apprécier avec précision 
l’état des vaisseaux hépatiques et le sens de circulation des anastomoses 
portocaves. 


Intervention chirurgicale 


Prélèvement hépatique et préparation du greffon 


Le greffon hépatique est prélevé chez un donneur en état de mort 
cérébrale. Il s’agit chaque fois que possible d’un prélèvement 
multiorganes. Avant tout, le donneur doit être maintenu dans un état 
stable, en particulier au plan hémodynamique. Il est indispensable de 
s’assurer que le greffon ne soit pas le vecteur de maladies infectieuses 
en réalisant les sérologies VIH, human T-cell lymphoma virus (HTLV), 
virus de l’hépatite B (VHB), virus de l’hépatite C (VHC), 
cytomégalovirus (CMV), Épstein-Barr virus (EBV). En revanche, une 
sérologie CMV positive n’est pas une contre-indication au prélèvement 
hépatique. 

Le principe du prélèvement hépatique est de laver et de refroidir l’organe 
à une température de + 4 °C environ par voie artérielle et veineuse avec 
une solution de préservation telle que la solution de l’université de 
Wisconsin ou la solution SLEF Cochin qui permettent de tolérer une 
ischémie froide de plus de 12 heures. Cependant, la durée de 
conservation du foie reste inférieure à celle du rein (moins de 20 heures). 
Le foie est prélevé avec sa voie biliaire, la veine cave inférieure 
rétrohépatique, la veine porte et la ou les artère(s) hépatique(s) y compris 
le tronc cœliaque. Le greffon est ensuite conditionné dans un container 
stérile et maintenu à + 4 °C pour le transport. La synchronisation doit 
être rigoureuse entre l’équipe réalisant l’intervention chez le receveur et 
celle réalisant le prélèvement, parfois dans un centre hospitalier éloigné. 


Transplantation 


— La voie d’abord est une laparotomie sous-costale bilatérale prolongée 
par un refend médian vers la xiphoïde. La première phase de 
l’intervention consiste à mobiliser entièrement le foie et la veine cave 
inférieure et à disséquer les éléments du pédicule hépatique. Aucun geste 
irréversible tel que la section de la voie biliaire ou de l’artère hépatique 
n’est réalisé tant que le greffon n’est pas arrivé au bloc opératoire. 
Pendant cette phase de dissection, on doit limiter autant que possible les 
pertes sanguines en utilisant pas à pas les ligatures et l’électro- 
coagulation. La difficulté de cette première phase est variable en 
fonction du degré d’hypertension portale et des antécédents éventuels 
d’intervention portant sur l’étage sus-mésocolique qui majorent les 
difficultés de la dissection, notamment les interventions biliaires et les 
dérivations portosystémiques. 

— La deuxième phase de l’intervention est la phase d’anhépatie : la 
veine porte et la veine cave inférieure sont clampées et le foie est retiré 
avec la veine cave rétrohépatique. Les perturbations hémodynamiques 
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du triple clampage chez l’adulte peuvent être évitées par la mise en place 
d’un shunt veinoveineux : un abord du Scarpa permet de placer une 
canule dans la veine iliaque tandis qu’une autre canule est placée dans la 
veine axillaire. La mise en route d’une pompe permet ainsi de drainer le 
sang du territoire cave inférieur dans le système cave supérieur. Une 
alternative de plus en plus utilisée à la mise en place d’un shunt 
veinoveineux est la conservation de la veine cave inférieure du receveur 
et de son flux, technique dite du « Piggy-Back ». Dès que le foie est 
retiré, on peut ajouter une autre canule dans la veine porte, également 
reliée à la pompe, ce qui permet de drainer aussi le sang du territoire 
splanchnique dans le système cave supérieur ; le greffon est alors placé 
dans l’abdomen en position orthotopique et les anastomoses veineuses 
cave et porte sont réalisées. 


— La troisième phase de l’intervention est celle de la revascularisation 
du greffon. Les clamps cave et porte sont relâchés, le greffon est 
reperfusé ce qui met fin à la période d’ischémie froide. Le temps suivant 
vise à obtenir une hémostase aussi satisfaisante que possible avant de 
réaliser l’anastomose artérielle. Cette dernière est effectuée de 
préférence avec des loupes et des instruments de microchirurgie. Les 
modalités techniques sont variables selon la taille, la longueur et le 
nombre des artères. Il est souhaitable d’anastomoser deux segments 
relativement congruents et d’éviter les excès de longueur exposant à la 
plicature artérielle qui peut n’apparaître qu’au relâchement des écarteurs 
ou à la fermeture, éléments dont il faut tenir compte. Après la 
reconstruction artérielle, l’hémostase du champ opératoire est à nouveau 
complétée. Le moment et l’abondance de la production de bile par le 
greffon sont notés. Le dernier temps est celui de la reconstruction 
biliaire. Deux techniques sont utilisables : l’anastomose cholédo- 
cocholédocienne et l’anastomose hépaticojéjunale sur anse en Y. Ces 
anastomoses peuvent être intubées par un drain biliaire. Il ne semble pas 
exister de différence entre ces deux techniques en ce qui concerne 
l’aspect fonctionnel et la morbidité. Toutefois certaines circonstances ne 
permettent pas de réaliser l’anastomose biliobiliaire : quand la voie 
biliaire est absente ou anormale chez le receveur ou quand les deux 
segments biliaires ne s’alignent pas parfaitement. Comme pour l’artère, 
l’anastomose biliaire doit être réalisée dans des conditions de 
microchirurgie. Enfin, l’hémostase est à nouveau revue avant la 
fermeture et un ou plusieurs drains sont mis en place. 


Aspects techniques particuliers 


— La réduction du greffon chez l’enfant : la carence relative de greffon 
provenant de donneurs pédiatriques, à l’origine d’une mortalité élevée 
des candidats sur la liste d’attente, a conduit certaines équipes à utiliser 
des greffons prélevés chez des donneurs plus âgés et dont le volume est 
réduit par une hépatectomie partielle réalisée ex vivo. Ainsi, le foie 
gauche ou le lobe gauche du greffon peuvent être utilisés et transplantés 
chez des enfants avec des résultats identiques à ceux de la 
transplantation utilisant un foie entier. Dans ce cas, la partie droite n’est 
pas utilisée. 

— Le partage du greffon et la transplantation chez deux receveurs est une 
technique différente de la précédente, nécessitant un partage des 
vaisseaux dont les modalités sont variables en fonction des nombreuses 
variations anatomiques veineuses, artérielles et biliaires. Cette 
technique permet d’augmenter le nombre absolu de greffons 
disponibles, notamment en cas d’urgence. Les premiers résultats publiés 
sont moins bons que ceux de la transplantation de greffons entiers, mais 
des progrès techniques pourraient améliorer ces résultats. 


— Le prélèvement chez le donneur vivant : il s’agit d’une technique 
rendue parfois nécessaire en raison de la carence en greffon. Le 
prélèvement intéresse le lobe gauche ou le foie gauche chez le père ou la 
mère de l’enfant. Ce double prélèvement nécessite une attention 
particulière et un bilan préchirurgical comportant un scanner avec étude 
volumique et mesure du volume du lobe gauche et/ou du foie gauche, 
état de la vascularisation hépatique et des voies biliaires chez le donneur 
potentiel H01, Une procédure, après accord parental, est alors introduite, 
aboutissant à l’autorisation donnée par le tribunal administratif. Cette 
procédure n’est pas sans poser des problèmes juridiques, éthiques, et 
doit être réservée à un nombre limité d’indications. Le développement 
de la recherche sur des alternatives telles que la thérapie génique, le foie 
bioartificiel et la xénogreffe a bénéficié de la pénurie de greffons 
allogéniques. 
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La surveillance du gr 
chez l’adulte une é 


, dans la période postopératoire, comprend 
aphie-doppler pulsé et couleur tous les jours, 







pendant la premiè maine, et un examen scanographique au septième 
Jour 41. 

Chez l’enf n contrôle échographie-doppler est réalisé tous les jours 
pendant emière semaine au lit du patient. 


Dans les cas un examen échographie-doppler est réalisé chaque 
semaine jusqu’à la sortie du patient. 


En cas de complications, les examens se font selon les données cliniques 
[14, 16,24,26], 


Évaluation du greffon 


Parenchyme hépatique 


L’échostructure du greffon est en règle homogène, identique à celle du 
foie habituel. 


Cependant des zones d’hypoéchogénicité périphériques peuvent 
apparaître pendant les premiers Jours, de siège sous-capsulaire. Il ne 
s’agit pas de complications vraies, mais de zones d’infarcissements 
périphériques liées à des phénomènes d’ischémie, conséquences 
fréquentes de la conservation et de la manipulation du greffon. 
Parfois, 1l s’agit de zones plus échogènes, également périphériques 
correspondant à de petits hématomes, conséquences de phénomènes 
hémorragiques liés à la mise en place du greffon et à de fréquents 
problèmes hémostatiques. 


Selon les techniques chirurgicales et en particulier en cas de foie partagé 
ou de foie réduit, la tranche de section hépatique est parfois le siège d’un 
hématome dont 1l faut apprécier le volume. 


S1 l’hématome devient plus volumineux, il peut être à l’origine de 
complications vraies : déglobulisation, surinfection. 


Les espaces portes sont fréquemment plus échogènes et entourés de 
zones hyperéchogènes, conséquences non pas de signes de rejet, mais 
plus vraisemblablement liées à des phénomènes de stase lymphatique, 
également présents sur le pourtour de la veine cave inférieure dans son 
trajet rétrohépatique. 


L’échographie ne peut donc s’envisager qu'avec une parfaite 
connaissance de la technique chirurgicale utilisée. 


Enfin, un hématome de la glande surrénale droite est souvent présent, 
conséquence de la dissection de la veine cave inférieure. 


Voies biliaires 


À l’état normal, les voies biliaires intrahépatiques ne sont pas dilatées, 
mais peuvent être visibles et atteindre un calibre jusqu’à 3 mm. La voie 
biliaire principale en cas d’anastomoses cholédococholédocienne ou 
hépaticojéjunale a un calibre de 8 + 2 mm. Toute dilatation intra- ou 
extrahépatique, même localisée à distance de l’anastomose, doit être 
considérée comme pathologique. Ces examens sont à interpréter 
parallèlement au bilan biologique hépatique et complétés si besoin par 
une opacification des voies biliaires. 


Vaisseaux hépatiques 


Leur étude constitue l’essentiel de la surveillance du greffon. Cette 
analyse bénéficie du doppler pulsé, du doppler couleur, et du doppler 
puissance qui permettront de répérer les vaisseaux, d’apprécier les flux, 
leur direction, de dépister d'éventuelles zones de turbulences, de 
déterminer la perméabilité des anastomoses artérielle, portale et cave 
inférieure. 

L’échographie-doppler couleur et l’échographie-doppler puissance 
facilitent la visualisation des artères hépatiques, notamment dans leur 
trajet intrahépatique, et permettent de positionner dans de meilleures 
conditions le tir doppler. 

L’artère hépatique doit être explorée au niveau du pédicule et de ses 
branches de division droite et gauche, au contact des branches portales. 
Le doppler couleur facilite le repérage des vaisseaux et permet une 
analyse rapide du sens du flux et des zones de turbulences. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


La situation de l’artère dans le pédicule peut être variable. L’anastomose 
artérielle et la pathologie périanastomotique (pseudoanévrisme) sont 
mal visualisées par l’échographie-doppler pulsé. 

L’artère hépatique, à l’état normal, donne un flux biphasique de type 
parabolique avec un signal caractéristique comprenant un flux 
systolique apparaissant sous la forme d’un pic avec une faible 
impédance et un flux diastolique positif élevé. La perception du signal 
artériel hépatique lors de l’examen en doppler pulsé, dans le pédicule et 
au niveau des branches de division, permet d’affirmer la perméabilité de 
l’anastomose artérielle. La présence d’un pseudoanévrisme, d’une 
sténose anastomotique, ne peuvent être affirmées par le seul examen 
doppler, sur la présence de zones de turbulences. Une confirmation 
angiographique, surtout en cas de pathologie annexe intéressant les 
voies biliaires, est indispensable. 


La surveillance du spectre doppler comporte l’étude des vitesses et la 
mesure de l’index de résistance (IR). 


S1 celui-ci est supérieur à 0,75, avec une systole conservée, à la phase 
précoce post-transplantation, l’aspect peut être considéré comme 
physiologique ; lorsque cet aspect est visible au-delà de 30 jours, 1l est 
évocateur d’une pathologie du parenchyme hépatique et incite à faire 
pratiquer une ponction-biopsie hépatique. 

Lorsque la systole est diminuée, 1l peut s’agir d’une thrombose artérielle 
à la phase précoce, ou d’une pathologie du parenchyme. Lorsqu'on est 
en présence d’une diminution de l’index de résistance, inférieur à 0,5, si 
la systole est diminuée, 1l faut alors évoquer une sténose proximale de 
l’artère et faire pratiquer une artériographie hépatique ; lorsque la 
diastole est augmentée, 1l peut s’agir soit de phénomène de shunt, avec 
anomalie de la perfusion hépatique, soit d’altération du parenchyme 
hépatique, indiquant également une ponction-biopsie hépatique. 

La veine porte se caractérise par un flux continu avec de faibles 
variations liées au cycle respiratoire. L’anastomose portoporte est en 
règle bien visible. Il existe de façon constante une réduction de calibre 
au niveau de l’anastomose, avec des turbulences, laissant néanmoins un 
flux d’aval satisfaisant. 


L'analyse du système porte doit donc vérifier les segments pré-, péri- et 
postanastomotiques en sachant qu’une pathologie sténosante 
anastomotique comporte, outre une variation de calibre nette entre 
segment d’amont et segment d’aval, des phénomènes de turbulences et 
une accélération des vitesses bien visibles en doppler couleur et en 
doppler pulsé sur le segment immédiatement postanastomotique. Seul 
un retentissement hémodynamique, avec des varices œsophagiennes 
saillantes voire hémorragiques, peut permettre d'évoquer une sténose 
anastomotique à caractère pathologique. 

Les branches portales intrahépatiques droites et gauches doivent être 
également explorées à la recherche de possibles thromboses partielles 
périphériques où, là encore, le doppler couleur en facilite le diagnostic. 


Veines sus-hépatiques et veine cave inférieure 


Leur analyse en échographie-doppler pulsé et en doppler couleur doit 
permettre de confirmer leur perméabilité. 

L'analyse spectrale objective un flux caractéristique triphasique 
superposable à celui de l’oreillette droite. Les modifications éventuelles 
de ce flux veineux sus-hépatique, l’existence d’une démodulation, 
peuvent témoigner d’une pathologie parenchymateuse du greffon. La 
présence éventuelle de thromboses, de zones de turbulences ou de 
sténoses doit être considérée comme pathologique. 


Épanchements et collections 


L’échographie permet de trouver à l’état normal des collections 
périhépatiques ou péripédiculaires, le long des fascias d’accolement, en 
regard du ligament rond et du moignon cystique. Ces collections ne sont 
pas à priori pathologiques et peuvent être associées à un épanchement 
péritonéal libre. Il s’agit de collections séreuses ou sérohématiques 
postchirurgicales ; elles ne nécessitent qu’une surveillance. Seule 
l’évolution clinique, la survenue de fièvre, d’hyperleucocytose, 
d’éléments échogènes ou de nature gazeuse dans ces collections peuvent 
faire envisager leur surinfection. En cas d’anastomose hépaticojéjunale, 
l’anse montée peut apparaître sous la forme d’une pseudocollection à 
contenu liquidien, et ne doit pas être prise à tort pour un abcès. 

Enfin le reste de l’examen de la cavité abdominale montre fréquemment 
la présence de splénomégalie, de dérivations portocaves qui vont 
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à l’état normal 


L’examen scanographique comporte d’abord une série de coupes 
espacées tous les 10 mm explorant la totalité du foie sans injection 
intraveineuse de produit de contraste. Puis une étude avec injection en 
bolus rapide est réalisée, en mode hélicoïdal, à l’aide de coupes de 
6,5 mm reconstruites tous les 5 mm, de façon à visualiser artère 
hépatique et veine porte dans tout leur trajet sous-hépatique, pédiculaire 
et intrahépatique. 


L’examen comprend des coupes s’étendant des bases pulmonaires au 
pelvis F1. 

L’aspect du greffon est identique au foie normal, en ce qui concerne sa 
densité et la cinétique lors de l’injection de produit de contraste. Il existe 
de façon quasi constante un élargissement des espaces portes sous forme 
d’hypodensités périportales sans signification pathologique, et en 
particulier non liées à un éventuel rejet. 


L’anse montée doit être bien analysée et toute collection 
périanastomotique considérée comme suspecte. 


Les voies biliaires doivent rester fines. L’ascite libre dans la cavité 
abdominale est quasi constante pendant les premières semaines. 


Il est également fréquent de constater des altérations 
pleuroparenchymateuses et sus-diaphragmatiques nécessitant une 
surveillance radiographique. 


Les veines sus-hépatiques sont habituellement bien visualisées, la 
parenchymographie hépatique doit demeurer homogène et l’apport du 
mode hélicoïdal est fondamental pour visualiser l’artère hépatique dans 
son trajet pédiculaire et intrahépatique ainsi que la veine porte au niveau 
anastomotique et intrahépatique. Ces éléments viennent compléter 
l’examen pratiqué par échographie-doppler 1251 et l’étude 
scanographique en mode hélicoïdal bénéficie des reconstructions 
vasculaires (MIP) et volumique (3D), ou multiplans. 


Imagerie postopératoire 


Complications 


Physiopathologie 


La transplantation hépatique est une intervention longue et difficile. 


Lors de l’opération, le foie du receveur est retiré après clampage de la 
veine cave inférieure de part et d’autre du foie, de la veine porte, section- 
ligature de l’artère hépatique et de la voie biliaire. 


Après l’insertion du foie du donneur chez le receveur, la veine cave 
inférieure sus-hépatique est d’abord anastomosée puis la veine cave 
inférieure sous-hépatique, la veine porte, puis l’artère hépatique, et enfin 
la voie biliaire principale. 

Les anastomoses biliaires dont il existe deux types principaux peuvent 
être à l’origine d’obstruction ou de fuite. 


Le risque de cholangite voire de septicémie est élevé chez ces patients 
immunodéprimés. 

Les anastomoses caves sus- et sous-hépatiques sont effectuées en 
terminoterminal et leur identification est aisée. 


L’anastomose portale est également réalisée en terminoterminal et 
fréquemment visible ; la présence d’une cicatrice fibreuse réduisant le 
calibre du montage n’est pas forcément pathologique. 

Le type d’anastomose artérielle hépatique dépend de la taille de l’artère 
du receveur. 

Chez l’adulte, l’artère hépatique est assez large pour autoriser une 
anastomose terminoterminale. 


Chez l’enfant, la petite taille de l’artère du receveur nécessite parfois 
l’implantation du tronc cœliaque du greffon dans l’aorte abdominale 
sous-rénale en utilisant un conduit artériel 1liaque interposé. 
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habituellement 2 000 UT/L, suivie d’une décroissance régulière, avec 
retour à deux fois la normale en 7 jours environ. 

Le taux de prothrombine ou facteur V est un élément pronostique 
important à partir de J1. Les conséquences de la conservation et de la 
reperfusion peuvent aboutir à une cytolyse et à une insuffisance 
hépatocellulaire avec au maximum un tableau de non-fonction primaire 
du greffon qui nécessite une retransplantation en urgence. 


Complications médicales 

Rejet 

Le diagnostic du rejet est évoqué sur des anomalies biologiques, en 
particulier une stagnation du bilan hépatique en postopératoire, et porté 
sur l’examen histologique. 

Il s’agit d’un diagnostic d’exclusion ; une élévation de la bilirubine peut 
être liée en effet à divers facteurs : ischémie du foie, obstruction biliaire, 
thrombose vasculaire, infection virale. 

L’obstruction biliaire doit alors être exclue par une cholangiographie, la 
thrombose vasculaire par une angiographie ou un échodoppler 111. 

Le rejet aigu intervient dans près de 50 % des cas, habituellement entre 
le quatrième et le 21e jour. Les signes cliniques peuvent être présents 
(fièvre et modifications de la bile), les signes les plus importants étant 
les signes biochimiques avec élévation de la bilirubinémie, des 
phosphatases alcalines, des gamma-GT et des transaminases. Le 
diagnostic doit être confirmé par l’histologie. 

Le rejet aigu n’est responsable de la défaillance du greffon et du décès 
que dans 2 à 6 % des cas. 

Le rejet peut être corticorésistant ; 1l s’agit alors d’un risque d’évolution 
vers le rejet chronique. Toutefois, l’incidence du rejet chronique est 
réduite à moins de 5 % grâce à l’amélioration de l’immunosuppression 
prophylactique. 

L’opacification des voies biliaires en cas de rejet peut montrer un aspect 
irrégulier des voies biliaires intrahépatiques correspondant à une 
infiltration lymphocytaire des espaces portes : l’artériographie 
hépatique montrerait, dans ce cas, la présence de sténoses multiples sur 
les branches artérielles intrahépatiques avec un aspect en « arbre mort ». 
Ces images sont susceptibles de disparaître après un traitement médical 
du rejet, et en cas d’évolution favorable 1541. 

Le traitement du rejet comporte, dans un premier temps, trois bolus 
successifs de corticoïdes, suivis, en cas de corticorésistance, lorsque la 
biologie et/ou l’histologie restent perturbées, par l’utilisation 
d’anticorps antilymphocytaires mono- ou polyclonaux (OKT3). 

Le rejet hyperaigu est encore plus rare, il survient soit dans le cas d’un 
donneur non compatible ABO, soit dans le cas d’une dysfonction 
majeure du greffon avec un tableau de nécrose hémorragique. 
L’apport du scanner est alors intéressant, objectivant l’existence de 
zones d’hypodensités diffuses et étendues au parenchyme hépatique, 
présentes en l’absence d’une pathologie vasculaire artérielle, veineuse, 
sus-hépatique ou portale. Ces zones d’hypodensité, de topographie non 
vasculaire et ne s’imprégnant pas de contraste après injection, font 
évoquer le diagnostic dans un contexte d’insuffisance hépatique majeure 
(fig 1) vs. 

En fait, le rejet aigu précoce est rare et le risque de nécrose hépatique 
pendant la première semaine est lié à une occlusion ou une sténose serrée 
du montage artériel, à une ischémie hépatique trop prolongée ou à une 
hypoperfusion, conséquence d’une mauvaise hémodynamique. 

L'état des voies biliaires est fondamental et doit être surveillé de façon 
régulière soit par opacification du drain de Kehr en cas d’anastomose 
cholédococholédocienne, soit par cholangiographie percutanée 
transhépatique en cas d’anastomose biliodigestive. La surveillance par 
imagerie par résonance magnétique (IRM) est en cours d’évaluation 
(bili-IRM). 

Ainsi la surveillance des anastomoses vasculaires et biliaires doit 
permettre de différencier une insuffisance hépatique sévère à caractère 
ischémique liée à un défaut d’apport de celle due à une stase 
intrahépatique conséquence du rejet. 
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1 Madame D... (56 ans). Transplantation hépatique pour cirrhose posthépatiti- 
que C. 
À. Survenue précoce d’une insuffisance hépatique sévère : scanner avecinjec- 
tion en mode hélicoïdal : présence de plages d’hypodensités, de topographie 
non vasculaire, sous-capsulaires et intrahépatiques. 


2 Monsieur C... (48 ans). Transplantation orthotopique il y a 6 semaines pour 
cirrhose posthépatitique. Survenue d’un rejet aigu traité avec évolution favorable, 
puis réapparition d’une cholestase fluctuante. Un échodoppler montre un signal 
artériel présent, des voies biliaires intrahépatiques considérées comme normales. 
Cholangiographie transhépatique : l’opacification met en évidence une dilatation 
modérée des voies biliaires intrahépatiques qui apparaissent par ailleurs normales, 
tandis qu’il existe une sténose serrée située sur l’anastomose cholédococholédo- 
cienne. L’aspect de cette sténose est évocateur d’une nécrose ischémique du 
cholédoque du greffon survenant au décours d’un épisode de rejet aigu. L’artériogra- 
phie de contrôle pratiquée le même jour confirme l'intégrité du réseau artériel. Une 
reprise chirurgicale est décidée avec réalisation d’une anastomose hépaticojéjunale. 
L'évolution est favorable. 


Conclusion : nécrose pariétale ischémique du cholédoque du donneur survenant au 
décours d’un rejet aigu. 


Complications infectieuses 


Elles sont fréquentes (plus de 50 % des cas), favorisées par le mauvais 
état préopératoire et peuvent survenir à tout moment. Les complications 
bactériennes sont particulièrement fréquentes au cours du premier mois. 
Les infections virales sont décalées (après quelques semaines). Il n’est 
pas observé de différences d’incidence des infections les plus fréquentes 
(CM V, levures, bactéries) entre ciclosporine et tacrolimus (FK506). Les 
infections fongiques sont dues à Candida ou Torulopsis, plus rarement à 
Aspergillus. Leur pronostic est grave. Ces complications sont 
responsables de 60 % des décès précoces. 
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B. Contrôle angiographique : perméabilité de l’artère hépatique avec montage aorto- 
hépatique par greffon jugulaire interposé. Perméabilité de l’axe portal sur le temps de 
retour veineux portal. Diagnostic : rejet hyperaigu. 


3  MonsieurP... (50 ans). Transplantation hépatique pour cirrhose posthépatitique. 
Survenue d’une cholestase avec dilatation des voies biliaires intrahépatiques. Cho- 
langiographie percutanée de contrôle : présence d’une sténose sur l’anastomose 
hépaticojéjunale, et de débris visibles dans la lumière des voies biliaires. Il existait une 
anse montée trop courte. Le montage a été repris, l’évolution a été satisfaisante. 





L’imagerie cérébrale, pulmonaire, abdominale intervient à tous les 
stades de la prise en charge du diagnostic positif par prélèvement, au 
bilan d’extension, à la surveillance thérapeutique. 


Complications chirurgicales. Apport de l’imagerie diagnostique 


Complications biliaires 


En dépit des progrès techniques, les complications biliaires surviennent 
chez 13 % des patients opérés (fig 2, 3,4,5). 


Ces complications sont de deux types. 


— La sténose, qui se produirait plutôt en cas d’anastomose 
cholédococholédocienne. 


— La fuite biliaire, qui surviendrait plutôt en cas de montage 
hépaticojéjunal. 

La fuite est la complication la plus grave car à l’origine d’abcès et de 
péritonite biliaire. 
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Les sténoses sus-anastomotiques précoces sont liées à une ischémie du 
cholédoque du donneur lors du prélèvement. En effet, 60 Z de la 
vascularisation de la voie biliaire principale provient de l’artère 
gastroduodénale. 


Ces complications biliaires liées à une ischémie du cholédoque du 
greffon siègent plus volontiers sur la partie proximale de l’anastomose, 
dévascularisée lors du prélèvement, plutôt que sur la partie distale qui, 
en cas de montage cholédococholédocien, provient du receveur. 


Les sténoses biliaires anastomotiques surviennent plus tardivement en 
cours de cicatrisation fibreuse postopératoire. 


° Sténoses biliaires 


Les sténoses anastomotiques ne sont pas les seules à donner une 
obstruction car le drain de Kehr est lui-même un facteur obstructif. 


La présence de concrétions et/ou de boue dans la voie biliaire principale 
distale est un facteur favorisant une dilatation des voies biliaires. 


Enfin, un défaut technique portant sur l’anse montée, telle qu’une anse 
trop courte, peut favoriser un reflux alimentaire dans le cholédoque et 
être à l’origine d’un obstacle sur la voie biliaire principale. 
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4 Monsieur F... (58 ans). Transplantation hépati- 
que pour cirrhose posthépatitique. Survenue 2 mois 
plus tard d’une cholestase inexpliquée. La cholangio- 
graphie par le drain de Kehr met en évidence une 
sténose en regard de l’anastomose cholédococholé- 
docienne. 


A. Reprise chirurgicale avec réalisation d’une 
anastomose hépaticojéjunale haute, 2 mois 
plus tard survenue d’une nouvelle cholestase 
avec dilatation des voies biliaires à l’échogra- 
phie. 

B. L'opacification par cholangiographie percu- 
tanée met en évidence la présence de débris 
dans les voies bilaires et une sténose anasto- 
motique. 

C. On pratique alors la dilatation percutanée de 
l’'anastomose biliodigestive avec mise en place 
d’un drain de calibre 12F, pour former le conduit 
anastomotique et éviter une resténose pré- 
coce (D). 

E. Cholangiographie percutanée 4 mois plus 
tard : aspect normal des voies biliaires intrahé- 
patiques. Le bilan hépatique est par ailleurs 
normal. 


Les lavages fréquents de la voie biliaire principale et la surveillance du 
montage sont des facteurs de sécurité. 


Certains ont décrit des obstacles biliaires dus à l’existence d’un kyste du 
canal cystique 131. Il a été rapporté plusieurs cas de dilatations 
cholédococholédociennes portant sur le cholédoque du donneur et du 
receveur et liées à un dysfonctionnement du sphincter d’Oddi. 


La survenue d’un rejet, d'anomalies vasculaires, sont des éléments 
favorisant l’ischémie de la voie biliaire principale (fig 2) 151. 


Le dépistage de dilatations modérées ou sévères des voies biliaires à 
l’échographie est un point important de la surveillance. L’étude 
systématique en doppler des vaisseaux hépatiques doit permettre de 
détecter précocement une origine vasculaire telle qu’une thrombose de 
l’artère hépatique à toute pathologie biliaire. 


Les données échographiques sont confrontées aux résultats biologiques. 
Une cholestase persistante associée à des images de dilatation des voies 
biliaires nécessite une confirmation par opacification des voies biliaires : 
soit par le drain de Kehr soit par voie percutanée en cas de montage 
hépaticojéjunal, ou d’absence de drain de Kehr. 
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5 Monsieur M...(34 ans). Transplantation hépatique pour hémangioendothéliome. 
Survenue après intervention d’un sepsis sévère. 
A. Le scanner met en évidence un abcès au niveau de l’anastomose hépaticojé- 
junale qui est drainée chirurgicalement. 


www.lemanip.com 


B. Quinze jours plus tard, présence d’une dilatation des voies biliaires avec de multiples 
abcès intrahépatiques et persistance d’un sepsis. 

Le patient décède au cours d’un choc septique gravissime avec insuffisance hépato- 
cellulaire majeure, 2 mois après l'intervention initiale. 


6 Monsieur C... (47 ans). Transplantation hépatique pour cirrhose posthépatitique avec foie réduit (foie droit). 
Survenue au cours de la première semaine après l'intervention d’une déglobulisation importante et d’un syndrome 


septique. 


À, B. Coupes scanographiques effectuées après injection intraveineuse de produit de contraste : il existe une 
perméabilité de l’axe veineux portal ; toutefois on observe d'importantes altérations parenchymateuses en 
particulier à proximité de la tranche de section, sur le segment V, avec des zones d’hypodensités importantes de 
topographie vasculaire associées à une collection dense périhépatique, située sur le pourtour de la tranche de 
section, en avant du foie et évocatrice d’un hématome. 

C. Une artériographie est pratiquée le même jour : présence d’une sténose anastomotique serrée, sur l’artère 
hépatique. 

Reprise chirurgicale : il existe un foie d’allure ischémique, en particulier à proximité de la tranche de section, ainsi 
qu’un hématome volumineux surinfecté nécessitant un nettoyage de la cavité abdominale. L'évolution clinique 
sera favorable après l'intervention, avec des fonctions hépatiques qui vont peu à peu s'améliorer. Aucun geste 
n'est pratiqué sur l'artère hépatique. 

Conclusion : ischémie parenchymateuse hépatique avec hématome périhépatique surinfecté, sténose artérielle 


anastomotique. 


L’opacification des voies biliaires doit être réalisée, sous couverture 
antibiotique, en cas de dilatation des voies biliaires à l’échographie, en 
cas d’anomalies biologiques enzymatiques telles qu’une cholestase 
prolongée spontanée ou survenant après clampage du drain de Kehr,en 
cas de fuite sur le pourtour du drain, de cholangite, ou en cas de suspicion 
de fistule biliaire (taux de ciclosporine sérique effondré, collection sous- 
hépatique, drainage ramenant un liquide bilieux, état septique). 


Dans notre expérience, la cholangiographie percutanée est plus sensible 
que l’échographie qui ne permet de détecter que 50 % des obstacles 
biliaires. Cet examen permet de poser le diagnostic de sténose 
anastomotique postcicatricielle ou non anastomotique, dont l’origine est 
complexe : infectieuse, ischémique, conséquence du rejet 16. 381. 
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La cholangiographie met en évidence le siège et la cause de l’obstacle, 
l’éventuelle fuite biliaire, ou la présence de corps étrangers (aliments, 
concrétions) dans la voie biliaire principale (fig 3). 


Elle apprécie également l’état de la voie biliaire en amont de 
l’anastomose : rétrécissement ischémique, nécrose avec fistule (fig 4). 


En cas de survenue plus tardive de l’obstacle sur les voies biliaires, 1l 
faut alors évoquer une pathologie cicatricielle telle qu’une fibrose 
sténosante, ou une récidive du processus pathologique initial : 
cholangiocarcinome, cholangite sclérosante 115.171, L’apport de l’IRM et 
du bili-IRM sont à l’étude pour apprécier leur valeur dans le dépistage 
des complications biliaires chez le transplanté hépatique. 
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8 Monsieur P... (34 ans). Transplantation hépatique pour cirrhose postéthylique. 
À j2, survenue d’une cytolyse importante, l’artériographie met en évidence une 
sténose anastomotique de l’artère hépatique. Un traitement par héparinothérapie est 
entrepris, avec amélioration progressive du bilan hépatique. 


Conclusion : sténose anastomotique artérielle hépatique, traitée par héparinothéra- 
pie. Abstention chirurgicale. 


° Histules biliaires 


La fuite biliaire est un problème clinique grave car 1l existe un risque 
élevé d’infection chez ces patients immunodéprimés. Cette fuite ou 
fistule biliaire survient au niveau de l’anastomose, parfois sur les 
derniers centimètres du cholédoque en cas de nécrose ischémique 
puisqu'il s’agit précisément de la zone de souffrance ischémique du 
cholédoque du donneur. Une nécrose localisée sur cette zone produit 
alors une fistule biliaire. La plupart des fistules biliaires sont des 
fistulettes qui se résorbent rapidement. D’autres, cependant, vont se 
compliquer d’abcès et nécessitent un traitement rapide (fig 5). 


La persistance d’une fuite biliaire abondante témoigne souvent d’une 
nécrose du cholédoque terminal du donneur et nécessite une vérification 
chirurgicale. 


Les complications biliaires précoces (sténoses, dilatations, fistules) 
posent le problème essentiel de la recherche d’une étiologie artérielle, 
après avoir évoqué un éventuel rejet. 


Complications vasculaires 12. 18.21.36.40] 


Les complications vasculaires (fig 6, 7, 8,9, 10, 11) constituent une 
cause majeure de morbidité et de mortalité après transplantation 
hépatique ; leur fréquence est estimée à 9 %. 


* Thrombose de l’artère hépatique 


La thrombose de l’artère hépatique est la plus fréquente, son incidence 
est plus élevée chez l’enfant (14 à 25 %) que chez l’adulte (4 à 8 %) 51. 
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7 Monsieur E... (37 ans). Transplantation hé- 
patique pour cirrhose posthépatitique (donneur 
avec artère hépatique gauche naissant d’une co- 
| ronaire stomachique, au cours de la transplanta- 
| tion : réimplantation du tronc cœæliaque du don- 
neur sur l’artère hépatique droite du receveur, 
tandis que l’artère splénique du donneur est réim- 
plantée sur l'artère hépatique moyenne du rece- 
veur). Élévation des enzymes hépatiques. 
A. Scanner de contrôle : nécrose d’allure 
ischémique des segments VIl et VIII du foie 
droit. 
B. L’angiographie de contrôle met en évi- 
dence le circuit artériel particulier avec une 
double alimentation artérielle et l’interrup- 
tion d’une branche artérielle hépatique 
droite pouvant expliquer les nécroses isché- 
miques hépatiques localisées. 
Évolution favorable dans les suites. 


9 Mademoiselle D... (19 ans). 
Transplantation hépatique pour hépa- 
tite auto-immune type Il. À j9, l’appari- 
tion d’un rejet aigu traité par trois bolus 
de corticoïdes, puis l’évolution sta- 
gnante du bilan hépatique amènent à 
pratiquer une artériographie qui met en 
évidence : la perméabilité de la réim- 
plantation artérielle hépatique sur 
l'aorte abdominale sous-rénale, la pré- 
sence d’une thrombose localisée arté- 
rielle hépatique droite à rapporter aux 
antécédents de rejet, le caractère rela- 
tivement grêle du flux artériel intrahé- 
patique sans image de lésion organi- 
que artérielle. Les biopsies hépatiques 
confirment l'existence d’un rejet 
chronique. 





Elle survient le plus souvent pendant les 2 premières semaines 
postopératoires. Elle peut être suspectée devant une fièvre ou une 
hémoculture positive à bacille à Gram négatif. Le tableau est parfois 
celui d’une insuffisance hépatique aiguë ou d’une complication biliaire 
(sténose, fistule). Le diagnostic doit être fait précocement grâce à la 
pratique régulière d’échodoppler. En cas de doute, l’angiographie en 
urgence peut confirmer le diagnostic. 


De nombreux facteurs prédisposent à la thrombose de l’artère 
hépatique : rejet précoce, déficit en protéine C, ischémie froide 
prolongée, artère de calibre inférieur à 3 mm, petit poids du receveur 
inférieur à 10 kg, ou du donneur, utilisation d’un greffon pour 
l’anastomose, retransplantation. La présence d’un éventuel shunt 
portocave, ou de larges voies de dérivations collatérales en préopératoire 
sont des facteurs favorisants. Le tableau clinique est variable : 
insuffisance hépatique sévère, fistule biliaire et/ou dysfonctionnement 
du greffon. Le diagnostic est parfois porté lors de la pratique 
systématique d’un examen par échodoppler. 


Dans les thromboses précoces, l’absence de circulation collatérale 
expose le greffon à une nécrose massive. La retransplantation est la 
solution radicale au prix d’une forte mortalité 201. La désobstruction 
chirurgicale, éventuellement associée à l’injection d’un thrombolytique 
dans l’artère désobstruée, peut éviter la retransplantation, mais impose 
une surveillance prolongée des voies biliaires à la recherche d’une 
ischémie biliaire séquellaire. Lorsque la thrombose est révélée par des 
complications biliaires ou infectieuses, c’est l’évolution des signes 
cliniques et biologiques qui fera décider ou non d’une retransplantation. 


Seul le doppler pulsé, montrant l’absence de signal artériel au hile 
hépatique mais également sur les branches de division intrahépatiques, 
peut faire évoquer le diagnostic. L’examen attentif par échographie peut 
également retrouver l’existence de zones d’échostructure hétérogène sur 
le parenchyme hépatique, témoignant de la présence de plages 
d’ischémie, parfois associées à une dilatation des voies biliaires. 
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10 Madame B...(48 ans). Transplantation hépatique pour cirrhose postœnolique. 
Altération du bilan hépatique survenant 15 jours après une transplantation hépatique. 
A. Scanner avec injection, reconstruction en mode MIP : aspect de thrombose 
de l’artère hépatique à son origine. 
B. Contrôle angiographique effectué immédiatement après : cathétérisme du 
tronc cœliaque : thrombose de l'artère hépatique après l’origine de la gastro- 
duodénale. 


Un faux diagnostic de thrombose est possible, en cas de tir doppler mal 
réglé (fenêtre trop large, ou lorsque la vitesse de circulation de l’artère 
hépatique est ralentie, en particulier en cas de rejet 125: 321). 


Dans d’autres cas, c’est un diagnostic de thrombose qui n’est pas porté 
en raison du développement de la collatéralité, en particulier aux dépens 
des artères diaphragmatiques et capsulaires hépatiques, donnant un 
signal artériel perceptible au doppler alors que le tronc de l’artère 
hépatique est thrombosé. 


La conduite diagnostique comporte donc l’échodoppler, et, au moindre 
doute ou en cas d’échec, dans un contexte clinique évocateur, la pratique 
d’une angiographie hépatique. 

Le scanner en mode hélicoïdal, avec MIP, est une technique non 
invasive, fiable, qui permet de démontrer la perméabilité ou de dépister 
une thrombose de l’artère hépatique chez le transplanté, et aussi 
d’évaluer le parenchyme hépatique pour apprécier l’extension de la 
nécrose hépatique afin de décider entre hépatectomie partielle et 
retransplantation. La présence de vaisseaux opacifiés au scanner 
hélicoïdal avec MIP peut permettre d’éviter, en cas de doute sur une 
thrombose au doppler, de pratiquer une angiographie 122: 311, 


Les thromboses secondaires de l’artère hépatique, découvertes après le 
premier mois, sont révélées par des nécroses biliaires ou des 
complications infectieuses : c’est l’évolution des signes cliniques et 
biologiques qui fera décider ou non d’une retransplantation. 


Les tentatives de désobstruction artérielle chirurgicale semblent inutiles 
à ce stade. 


Les thromboses découvertes après le premier mois, lorsqu'elles ne 
s’accompagnent pas de signe clinique et biologique, ou de dysfonction 
hépatique, justifient l’abstention chirurgicale dans l’attente du 
développement d’un réseau collatéral suffisant. 


La surveillance échographique et biologique recherchera l’apparition de 
complications biliaires secondaires. 


Le traitement des complications biliaires associe drainage percutané ou 
hépaticojéjunostomique, voire résection hépatique partielle, pour éviter 
une retransplantation. 
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11 A. Monsieur G...(59 ans). Transplantation hépatique pour cirrhose biliaire pri- 
mitive. Scanner avec injection, reconstruction en mode MIP. 
B. Diagnostic : suspicion de thrombose précoce de l'artère hépatique : dysfonc- 
tionnement hépatique avec altération du bilan, disparition du signal artériel sur 
l’échodoppler couleur : angioscanner hépatique : thrombose de l'artère hépa- 
tique, peu après son origine, perméabilité de l’axe portal, confirmation par 
angiographie cœliaque. 





* Sténoses de l’artère hépatique 


Elles sont rarement responsables de la perte du greffon. Elles sont 
parfois dépistées au doppler par une accélération poststénotique du flux 
et une diminution de la diastole en aval. 


Seules les formes symptomatiques imposent une résection-anastomose. 
Lorsqu’elles sont révélées par des complications biliaires, le traitement 
est alors celui des lésions biliaires. 


Leur diagnostic repose essentiellement sur l’angiographie, elles peuvent 
bénéficier de geste d’angioplastie endovasculaire. 


* Pseudoanévrismes de l’artère hépatique 


Ils surviennent dans environ 1 % des cas, après transplantation. Ils 
peuvent être découverts fortuitement lors d’un bilan radiologique. Ils 
doivent être évoqués devant une hémorragie digestive ou 
intrapéritonéale qui traduit leur rupture. En l’absence d’infection intra- 
abdominale, les lésions de découverte fortuite doivent être traitées par 
résection et reconstruction 1371. 


C’est un diagnostic difficile car le plus souvent il s’agit d’un anévrisme 
situé sur le site anastomotique non vu en doppler ni en scanner. La 
rupture de cet anévrisme peut être révélatrice, donner un tableau de choc 
gravissime, de sombre pronostic. Cette pathologie est favorisée par la 
survenue de complications septiques sur le pédicule hépatique : abcès, 
fistules biliaires, incitant à faire pratiquer une angiographie de contrôle 
dans les suites d’un problème septique 541. 


Complications parenchymateuses 


La présence de zones hypodenses ou hypoéchogènes focales localisées 
est fréquente et témoigne d’ischémie et de nécrose. 


La nécrose sous-capsulaire due à des troubles de perfusion hépatiques 
périphériques est bien vue en scanner "1. Elle apparaît sous la forme de 
collection plus ou moins oblongue, hypodense, périphérique sous- 
capsulaire plus ou moins étendue. Il existe parfois des nécroses plus 
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S1 le doppler n’est pas concluant ou douteux, et si la clinique et la 
biologie restent anormales, 1l importe de contrôler systématiquement 
l’artère hépatique par une angiographie l1. 


Complications veineuses (fig 12, 13, 14) 


* Thromboses portales 


Elles ne représentent que 1 % des complications postopératoires chez le 
transplanté hépatique. Elles sont favorisées chez l’enfant par 
l’hypoplasie de la veine porte fréquente au cours de l’atrésie des voies 
biliaires. Le tableau clinique est dominé par le dysfonctionnement du 
greffon ; plus rarement, 1l s’agit d’une insuffisance hépatique sévère, 
favorisée par une hypoplasie de la veine porte, une dérivation 
portosystémique ou une splénectomie antérieure. 

La thrombose de la veine porte doit être suspectée devant l’apparition 
d’hémorragie digestive ou d’une ascite abondante. 

Le traitement dépend de la date de survenue des symptômes associés. 
Le diagnostic est parfois porté au cours du dépistage systématique par 
échodoppler. 

Les signes directs à l’examen échographique sont la présence d’un 
thrombus intraluminal plus ou moins étendu associé à une circulation 
collatérale réalisant un cavernome. 

12 Madame A..(38 ans). Transplantation | Le Scanner objective également le thrombus intraluminal sur les coupes 
hépatique il y a 4 ans pour cirrhose posthé- | réalisées après injection. 

patitique. Survenue de signes d'hyperten- | Ces deux examens permettent de faire un diagnostic de certitude. 


sion portale. | ; : , : 
A aveccodage | Le doppler et l’angiographie confirment ce diagnostic en montrant 
couleur met en évidence une sténose l’absence de flux portal intrahépatique et en objectivant la circulation 


de la veine porte en regard de larégion | collatérale, le cavernome, les signes d’hypertension portale. 
anastomotique avec présence de {ur | Dans certains cas, il s’agit d’une thrombose portale survenant plus 
bulences immédiatement en aval de la ; E k : 
dénoeo: tardivement, se révélant par un tableau d’hypertension portale. Le 
B. Artériographie de contrôle avec re- diagnostic est porté à l’échodoppler t#1. 
tour veineux mésentéricoportal confi- | Thromboses artérielles hépatiques et thromboses veineuses portales 
mant la sténose anastomotique. À > : 1 : à 
peuvent être associées et seraient favorisées par le rejet aigu ou 
chronique ; ce tableau est celui d’une insuffisance hépatique majeure 
étendues englobant tout un lobe ou un segment, et dues en fait à une amenant un tableau de défaillance viscérale rapide et nécessitant une 
occlusion artérielle. retransplantation en urgence. 





13 Monsieur A... (58 ans). Transplantation hépatique pour cirrhose posthépatitique. Survenue 4 ans après la 
- transplantation hépatique d’une hypertension portale avec hématémèse. 

À, B. Angiographie mésentérique supérieure : sténose portale anastomotique avec aspect de pseudoanévrisme, 
importante dérivation dans le territoire veineux coronaire stomachique. 
C. Cathétérisme par voie transhépatique de la veine porte : portographie de contrôle confirmant la présence d’une 
dérivation veineuse et d’une sténose serrée anastomotique. Prise de pression montrant un gradient de 7 mmHjg. 
Après dilatation et inflation de ballonnets de 10 et 12 mm : portographie de contrôle : disparition des voies de 
dérivation veineuses collatérales, disparition de la sténose portale anastomotique, disparition du gradient de 
pression. 
D. Conclusion : résultats satisfaisants d’une angioplastie percutanée de la veine porte. Six mois après : aucun 
épisode d’hématémèse n’est survenu. Un contrôle angiographique montre une disparition du réseau veineux 
collatéral, ainsi qu’un calibre veineux portal satisfaisant. 





Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


14 Monsieur C... (30 ans). Transplantation hépatique pour syndrome de Budd-Chiari 
ayant pour origine un syndrome myéloprolifératif. Évolution d'emblée favorable mais 
fébricule persistant avec élévation enzymatique. Le reste du bilan hépatique est 
normal, en particulier pas de cholestase. 


Lorsque l’échodoppler permet un diagnostic précoce, la thrombectomie 
avec reconstruction portale peut être efficace ; pour les formes révélées 
par une insuffisance hépatique aiguë, la retransplantation est seule 
possible. L’abstention peut être proposée dans les formes 
asymptomatiques de découverte tardive. Dans les formes tardives, une 
dérivation portosystémique peut être pratiquée. 


* Sténoses portales 


Ce sont les complications vasculaires les moins graves après 
transplantation. 


Elles sont rares, moins de 1 % et probablement secondaires à une fibrose 
cicatricielle anastomotique postchirurgicale. 


Ces sténoses portales se révèlent par la survenue de signes 
d’hypertension portale et en particulier par la rupture de varices 
œsophagiennes avec hémorragie digestive. 


Le diagnostic est évoqué par l’échographie qui montre une sténose 
serrée de la veine porte sur le site anastomotique, ainsi que la présence 
caractéristique de turbulences et d’une accélération du flux portal au 
doppler en aval du montage. 


L’angiographie est alors utile pour apprécier l’importance de la sténose 
et le développement de la circulation collatérale. 


Le cathétérisme transhépatique de la veine porte peut mettre en évidence 
un gradient de pression trans-sténotique significatif lorsqu'il est 
supérieur à 5 mmH£. 


* Complications intéressant la veine cave inférieure 


La survenue d’une thrombose, d’une sténose postopératoire représente 
une complication inhabituelle s’observant surtout en cas 
d’incongruence, entre la veine cave du receveur et celle du donneur, ou 
lorsqu'un greffon trop volumineux comprime la veine cave inférieure 
rétrohépatique ; parfois 1l s’agit d’un montage cavocave particulier 141. 


Les manifestations cliniques sont essentiellement : des signes 
d’hypertension portale, d'insuffisance hépatocellulaire, d’entéropathie 
exsudative avec œdème des membres inférieurs 131. Le diagnostic est fait 
par échodoppler et cavographie dans les cas douteux. 


Un traitement chirurgical est indiqué si la complication est détectée 
précocement : thrombectomie et/ou cavoplastie. 


S1 les veines sus-hépatiques sont intéressées par la thrombose et/ou la 
sténose, une décision urgente doit être prise devant l’aggravation des 
fonctions hépatiques, en raison du risque de rejet par le greffon. D’autres 
traitements percutanés sont possibles tels que l’angioplastie 
transluminale. 
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À, B. Scanner pratiqué sans, puis avec injection intraveineuse de produit de contraste : 
nécrose massive étendue à tout le foie gauche. Perméabilité de l’axe portal droit, de 
l’artère hépatique droite. Reprise chirurgicale mettant en évidence une occlusion 
complète de la branche gauche de l’artère hépatique, à l'origine vraisemblable de cette 
nécrose massive. Hépatectomie gauche, évolution favorable tant sur le plan clinique 
que sur le plan du bilan hépatique. 





Radiologie interventionnelle 


Traitement des complications biliaires 


La cholangiographie permet l’identification de la sténose biliaire, 
qu’elle survienne sur une anastomose cholédococholédocienne ou sur 
un montage biliodigestif. Ces sténoses biliaires sont souvent liées à des 
phénomènes d’ischémie et nécessitent un contrôle vasculaire 15: 22. 30, 361, 


Le traitement percutané doit permettre d’éviter une reprise chirurgicale. 
La technique consiste en un cathétérisme transhépatique ou 
transduodénal des voies biliaires selon la technique chirurgicale utilisée, 
puis à la mise en place d’un guide après franchissement de la zone de 
sténose. Le guide étant en place, des sondes à ballonnets d’angioplastie 
de calibre variable (5 à 10 mm) sont ensuite utilisées. Selon les résultats 
obtenus, après plusieurs inflations, un cathéter de drainage biliaire 
classique de calibre 10, 12 ou 14 Fest laissé en place, de façon à formater 
le trajet. Selon les résultats des contrôles obtenus après opacification des 
voies biliaires, une nouvelle dilatation est réalisée où l’ablation du 
cathéter est pratiquée. Le patient sera ensuite suivi régulièrement sur le 
plan biologique, et par échographie. Certains ont proposé l’utilisation 
de prothèses biliaires métalliques pour améliorer les résultats obtenus 
ou dans l’attente d’une retransplantation 1111. 


Lorsque le drain de Kehr s’est mobilisé, et qu’il existe un risque de fuite 
biliaire ou de péritonite, la mise en place d’un guide au travers du drain 
de Kehr peut permettre de le repositionner. 


La survenue de fuite biliaire à l’origine d’abcès doit pouvoir également 
bénéficier d’un traitement par drainage percutané (fig 15). Un abcès 
sous-hépatique ou à proximité du pédicule peut être traité sous guidage 
échographique ou scanner par la mise en place d’un drain percutané de 
gros calibre. 


Les sténoses biliaires, les mauvais positionnements du drain de Kehr, 
les abcès sous-hépatiques et périhépatiques bénéficient donc largement 
de la radiologie interventionnelle afin d’éviter une reprise chirurgicale 
toujours délicate chez ces patients à haut risque opératoire. Les résultats 
des cholangioplasties sont d’autant meilleurs qu’il s’agit d’une sténose 
anastomotique postcicatricielle plutôt qu’une nécrose ischémique de la 
voie biliaire, ou de sténoses intrahépatiques 18 41, 431, 


Traitements des complications vasculaires 


Angioplastie des sténoses de l’artère hépatique 


La présence d’une sténose artérielle hépatique peut être à l’origine d’une 
ischémie chronique du greffon, doit être confirmée par l’artériographie 
et peut bénéficier d’une angioplastie artérielle. La technique utilise un 


système coaxial, avec un cathéter d e 7 F mis en place en regard de la 


partie proximale de l’artère hépatique et/ou du tronc cœæliaque puis un 
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15 Monsieur G... (52 ans). Transplantation hépatique pour cirrhose posthépatitique. 
Survenue d’un sepsis sévère au cours de la première semaine. Effondrement du taux 
de ciclosporine sérique. Suspicion de fuite biliaire. 

A. Échographie : présence d’une poche inter-hépato-rénale contenant des élé- 

ments échogènes (bulles), évocateurs d’un abcès à germes anaérobies. 

B. Présence d’une poche sous-hépatique, inter-hépato-rénale. 


cathéter 5 F, utilisé parfois directement, sur lequel est monté un 
ballonnet de 5 mm, inséré au travers du cathéter guide. 


L’angioplastie est considérée comme satisfaisante si, après plusieurs 
inflations, le calibre artériel résiduel ne reste sténosé que d’environ 
30 0 PA, 


Les patients ont souvent des lésions de sténoses artérielles et biliaires 
associées qui peuvent chacune bénéficier d’un traitement par dilatation 
percutanée. 


Angioplastie de la veine porte 


Certains auteurs ont montré que par l’intermédiaire de l’abord 
transhépatique, le cathétérisme de la veine porte, le franchissement de la 
sténose et la mise en place de ballonnets de dilatations étaient possibles 
(fig 13) 1401. 

Dans un premier temps, la prise de pression en amont et en aval de la 
sténose confirme la présence d’un gradient de pression significatif si 
supérieur à 5 mmHeg. L'utilisation de cathéter à ballonnets 
d’angioplastie de calibre 10, voire 12 mm, doit permettre de lever la 
sténose. 

Lors du contrôle portographique, la disparition de la circulation 
collatérale et une réduction du gradient de pression sont les signes du 
Succès. 
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C. Scanner hépatique permettant de contrôler l'intégrité de l’artère hépatique et de la 
veine porte bien visibles sur ce cliché. 

D. Drainage percutané sous guidage échographique et radioscopie télévisée avec 
scanner de contrôle montrant la présence du drain dans la poche inter-hépato-rénale, 
évolution favorable avec régression de l’abcès. Dans les suites : normalisation des 
constantes hépatiques et disparition du syndrome septique. 


Angioplastie de la veine cave inférieure 


La prise de pression au travers de la sténose, confirmant la présence d’un 
gradient, la mise en place d’un cathéter puis l’utilisation de techniques 
conventionnelles d’angioplastie a été également rapportée. La présence 
d’un gradient de 5 mmH£g est considérée comme pathologique sur la 
veine cave inférieure #21. 


La réduction du gradient et du calibre de la sténose sur la cavographie de 
contrôle sont, comme pour les sténoses de la veine porte, les signes 
objectifs d’un résultat thérapeutique satisfaisant. 


La survenue de complications plus tardives biliaires ou vasculaires 
susceptibles d’être également à l’origine d’une ischémie du greffon doit 
pouvoir bénéficier de ces méthodes de radiologie interventionnelle. 


L'amélioration de la survie des patients après transplantation 
orthotopique hépatique est à l’origine d’une augmentation du nombre 
des complications tardives survenant sur les anastomoses biliaires et 
vasculaires. 


Le développement des techniques de radiologie interventionnelle, 
appliquées à ces complications, doit encore permettre d’améliorer le 
taux de survie de ces patients (fig 14, 15). 
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Radiologie interventionnelle 
et traumatismes thoraco-abdomino 


P Otal, J Auriol, V Chabbert, T Lemettre, M-A Marachet, G Canevet, B Vierasu, F Joffre et H Rousseau 


Abstract 


Interventional radiology and thoraco-abdomino-pelvic trauma 


J Radiol 2008;89:1855-70 


Multidetector CT is very useful in the evaluation of polytrauma 
patients. MDCT is valuable for the detection and treatment planning of 
vascular injuries, but it may not be available to hemodynamically 
unstable patients. Embolization of visceral and parietal branches of the 
aorta benefits from advances in catheter technology: hydrophilic 
catheters and microcatheters are very helpful in this context. 
Resorbable particles (such as gelatin) and coils are the most useful 
occlusive agents. Endovascular stenting of aortic rupture is nowadays 
considered in many centers as the best therapeutic option and can be 
proposed as an alternative to surgery. 


Key words: Aorta, trauma. Liver, trauma. Kidney, trauma. Spleen, 
trauma. Pelvis, fractures. Arteries, interventional radiology. 


a radiologie interventionnelle, notamment l’embolisation 

d’hémostase percutanée, peut être amenée à jouer un rôle im- 

portant dans la prise en charge d’un traumatisme thoraco- 
abdomino-pelvien. Le contexte est généralement celui d’un poly- 
traumatisme et sous-entend, par définition, l'existence de lésions 
associées dont au moins une menace le pronostic vital. Alors que 
les lésions traumatiques du système nerveux central, du cœur et 
des gros vaisseaux sont responsables de la plupart des morts surve- 
nant sur le site du traumatisme, les hémorragies viscérales sont la 
principale cause de mortalité dans les quatre premières heures. 
Les décisions stratégiques sont souvent difficiles à prendre et restent 
basées en grande partie sur l'imagerie médicale. La prise en charge 
de ces patients polytraumatisés est maintenant bien codifiée : les pa- 
tients qui restent instables malgré la réanimation doivent être 
aiguillés, dès la salle de déchocage, soit vers un bloc opératoire pour 
une laparotomie si l'échographie a mis en évidence un hémopéritoi- 
ne, soit vers une salle d’angiographie pour embolisation en cas de 
fracture du bassin. Dans tous les autres cas, la tomodensitométrie 
(TDM) est incontournable ; c’est elle qui permet le meilleur bilan 
lésionnel et la planification de la séquence thérapeutique. 


Principes généraux 


1. Utilité d’un angioscanner préalable 


Depuis qu’elle est hélicoïdale, et a fortiori multicoupe, la TDM, 
lorsqu'elle est réalisable, joue un rôle majeur dans la détection, la 
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Résumé 

Un bilan lésionnel par tomodensitométrie multicoupe est d’une aide 
précieuse pour poser l'indication et adapter la technique d’un geste 
d’hémostase mais il est difficilement réalisable en cas d’instabilité 
hémodynamique. Les embolisations des branches viscérales et parié- 
tales de l’aorte bénéficient des progrès technologiques en termes de 
cathétérisme : les cathéters et microcathéters hydrophiles sont très 
utiles dans ce contexte. Pour ce qui est des agents occlusifs, les parti- 
cules résorbables et les spires métalliques sont à privilégier. Le 
traitement par endoprothèses des ruptures de l’isthme aortique est 
considéré actuellement comme la technique de référence et peut être 
proposé comme alternative à la chirurgie. 


Mots-clés : Artère, traumatisme. Foie, traumatisme. Rein, 
traumatisme. Rate, traumatisme. Bassin, traumatisme. Abdomen, 
hémorragie. Thorax, hémorragie. Abdomen, radiologie 
interventionnelle. Artère, radiologie interventionnelle. 


localisation et la description des lésions traumatiques viscérales et 
vasculaires. Lorsque le patient n’est pas transportable au scanner 
du fait d’une instabilité hémodynamique, le bilan radiologique se 
résume classiquement, à la radiographie thoracique, à une radio- 
graphie du bassin et à une échographie abdominale pour orienter 
le patient, soit en salle d’angiographie pour une embolisation pel- 
vienne en cas de fracture du bassin, soit au bloc opératoire pour 
une laparotomie en cas d’hémopéritoine. Toutefois, les impor- 
tants progrès de la réanimation permettent de plus en plus fré- 
quemment d'envisager la réalisation d’une angioscanner en 
préalable à une embolisation, surtout si l’organisation architectu- 
rale du Service d’accueil des urgences a prévu une proximité en- 
tre les deux salles. Cette remarque vaut principalement pour les 
fractures du bassin puisque les autres indications d’embolisation 
d’hémostase sont, dans l’immense majorité des cas, posées sur les 
données du scanner. 

Si le scanner permet de caractériser avec une grande précision les 
lésions vasculaires compromettant le pronostic vital et d’optimi- 
ser leur prise en charge rapide, il est également susceptible de dé- 
crire des lésions vasculaires qui ne doivent pas faire l’objet d’un 
traitement, du moins en urgence. Les décisions thérapeutiques 
vont reposer sur l’analyse des lésions vasculaires et viscérales et 
sur l’importance des épanchements et hématomes périlésionnels. 
Toutefois, la signification de ces éléments sémiologiques n’est 
pas toujours simple. Ainsi, la valeur à accorder à un hémopéritoi- 
ne est loin d’être univoque : la présence de liquide intrapéritonéal 
(en l’absence de rupture vésicale) est un signe d’hémorragie vis- 
cérale mais ne constitue pas forcément en soi l'indication d’un 
geste d’hémostase. Certes, l’abondance de l’hémopéritoine est 
corrélée avec le risque de recours à la laparotomie, à la différence 
des lésions viscérales de haut grade, en particulier hépatiques. 
Toutefois, dans une série pédiatrique, 11 % des traumatisés avaient 
un épanchement liquidien intrapéritonéal « non expliqué » (1). 
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(ès épanchements peuvent être en rapport avec un saignement 
mésentérique sans gravité ou provenir d’un hémorétropéritoine. 
Réciproquement, des traumatismes hépatiques ou spléniques de 
haut grade peuvent ne s'accompagner d’aucun hémopéritoine. 
Au moins la moitié des lésions hépatiques ou spléniques ont cessé 
de saigner au moment de l'intervention. Le rôle de l’imagerie 
médicale sera de mieux sélectionner les patients dont l’hémorra- 
gie est « active » pour poser l'indication d’un geste (radiologique 
ou chirurgical) d’hémostase. 

Dans le même ordre d’idée, il convient, sur un plan sémantique 
en scanographie, de ne pas décrire comme fuite active toutes les 
extravasations de produit de contraste. Le scanner, grâce à sa 
haute résolution spatiale, est capable de mettre en évidence des 
petites extravasations de produit de contraste, facilement diffé- 
renciables, du fait de leur haute densité, de caillots (qui n’excè- 
dent pas 70 UH). Certaines fuites sont contenues, que ce soit par 
les organes voisins, les fascias ou l’hématome périlésionnel, réali- 
sant des pseudo-anévrysmes qui ne sont pas nécessairement in- 
compatibles avec une hémodynamique satisfaisante. Le site de 
l’extravasation est dans ce sens important : si elle siège au sein 
d’un épanchement liquidien libre, par exemple dans la grande 
cavité péritonéale, à plus forte raison si une sédimentation y est 
visible, la fuite ne peut qu'être active. Si elle est visible au sein 
d’un hématome (à plus forte raison au sein d’un organe plein sans 
signe évident de brèche capsulaire en regard), la fuite peut être 
contenue (fig. 1). Une fistule artérioveineuse est un autre exem- 
ple de fuite de produit de contraste sans hémorragie active. Ces 
lésions ne méritent pas une prise en charge en urgence si l’état du 
patient ne le justifie pas, elles sont même susceptibles de se 
thromboser spontanément et pourront faire l’objet dans certains 
cas, si l’état clinique n’est pas préoccupant, d’une surveillance 
(fig. 2). Dans ces conditions, avant d'envisager un geste d’hémos- 
tase, doivent être prises en considération des notions importantes 
telles le statut hémodynamique, le nombre de culots sanguins 


consommés, l’état de coagulabilité, les paramètres métaboliques, 
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les autres atteintes traumatiques. I] faut toutefois avoir conscien- 
ce de la capacité de certains patients, notamment des plus jeunes, 
de bien compenser longtemps une perte sanguine importante et 
de maintenir une hémodynamique correcte, pouvant entraîner 
un retard à la décision d’embolisation. 

Par ailleurs, il ne faudra pas oublier que l’absence d’extravasation 
sur le scanner n’est pas un signe d’hémostase définitive : une réci- 
dive hémorragique est possible, à la faveur d’une remontée de la 
tension artérielle, de la lyse d’un caillot ou à la levée d’une vaso- 
constriction. 


2. Principes généraux de l’embolisation 
2.1. Sélection des patients 


L’embolisation concerne les patients hémodynamiquement sta- 
bles et ceux dont le choc est contrôlé par la réanimation. Les hé- 
morragies par traumatisme pelvien échappent à cette règle car 1l 
n'existe pas d’alternative chirurgicale satisfaisante. I] faut noter 
par ailleurs que si l’hémostase chirurgicale est rapide, l’embolisa- 
tion permet de traiter dans la même intervention plusieurs sites 
hémorragiques (2). 


2.2. Abord vasculaire 


L’abord est généralement fémoral commun, droit ou gauche. En 
cas de fracture du bassin, la ponction sera controlatérale à la 
lésion hémorragique, lorsque le siège en est connu auparavant. 
En cas de choc hémodynamique, le recours au guidage échogra- 
phique permettra de réduire la durée de cette phase. Un intro- 
ducteur 5 F est adapté à la taille des cathéters utiles dans cette ap- 
plication. Seule la mise en place d’une endoprothèse nécessitera 
un abord de plus gros calibre. 


2.3. Cathétérisme 
Même si le patient a déjà bénéficié d’un scanner qui a permis de 
repérer un ou des sites hémorragiques, une aortographie de face 





Fig. 1: Deux types d'extravasation. 
a Extravasation au sein d’un volumineux hémorétropéritoine avec sédimentation hématique ; le saignement n'est pas contenu. 
b Extravasation au sein d'un pseudo-anévrisme splénique ; l'extraxasation est contenue, aucun hémopéritoine n’est constaté. 
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Fig. 2:  Thrombose spontanée d'un pseudo-anévrisme splénique. 
a Pseudo-anévrisme du hile splénique mis en évidence sur le bilan initial. 
b Le patient est transféré au troisième jour dans un autre établissement pour embolisation splénique. Le scanner réalisé immédiatement 


avant révèle une thrombose spontanée du pseudo-anévrisme. 


systématique est recommandée. La négativité de l’aortographie 
n'élimine cependant pas la présence de lésions hémorragiques 
que seules des séries sélectives, voire suprasélectives, peuvent in- 
firmer. Les cathéters le plus souvent utilisés sont de type Cobra et 
Simmons. De calibre 4 ou 5 French, ils permettent généralement 
à la fois le diagnostic et le traitement. En cas de cathétérisme dif- 
ficile ou pour une embolisation très sélective, économe en tissu 
sain, des micro-cathéters, 3 voire 2 F, doivent être disponibles. 
La manipulation des cathéters doit être aussi prudente que possi- 
ble, pour réduire la survenue de spasmes, d'autant plus faciles à 
induire que le patient est plus jeune. Des cathéters et des guides 
hydrophiles sont, dans ce sens, utiles. Les pressions d'injection ne 
doivent pas être trop élevées, au risque de déloger un thrombus 
spontanément formé. 


2.4. Sémiologie angiographique 

Les signes angiographiques des lésions à potentiel hémorragique 
sont multiples (tableau I) et doivent conduire à une embolisation, 
même si aucune fuite active de produit de contraste n’est obser- 
vées (3). 

Les discordances entre la TDM et l’angiographie sont essentiel- 
lement le fait de faux négatifs, causés par un vasospasme inter- 
mittent, une occlusion spontanée, un saignement de nature vei- 
neuse, voire capillaire, ou un échec de cathétérisme suffisamment 
sélectif. 

Les faux positifs sont dus à un blush physiologique surrénalien ou 
des corps caverneux, une stagnation capillaire ou veineuse, un ar- 
tefact de soustraction (du tube digestif notamment). 

Pour les mêmes raisons que celles mentionnées plus haut, une ex- 
travasation à l’intérieur d’un organe ou d’un hématome n’est pas 
pathognomonique de fuite active. En cas de pseudo-anévrysme, 
l’extravasation concerne une cavité de contours plus ou moins 
bien limités mais de volume stable à la différence d’une fuite 
active qui n’est pas contenue. Un pseudo-anévrysme pourra évo- 
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luer spontanément vers la régression (voire la thrombose) ou 
l’aggravation (voire la rupture). 


2.5. Materiel d'embolisation 


Si le traitement des lésions traumatiques de l’aorte et de ses bran- 
ches de gros calibre repose sur l’utilisation d’endoprothèses cou- 
vertes, celui des vaisseaux de plus petit calibre fait appel à du ma- 
tériel d’embolisation : 

° dans ce contexte traumatique, les embols résorbables à base de 
gélatine animale type Gelitaspon® (CuraMedical, Assendelft, 
Pays-Bas) sont à privilégier, leur délai de résorption (environ 
3 semaines) étant supérieur à celui de la consolidation des lésions 
traumatiques. La présentation en plaque permet un découpage 
des embols adapté à la taille du vaisseau cible ; 

e des caillots autologues peuvent être utilisés dans la même 
optique, mais ils sont parfois difficiles à constituer en cas d’hé- 
modilution par les solutés de remplissage ou les transfusions 
sanguines ; 

e des particules non résorbables ne sont utiles que dans les si- 
tes de vascularisation terminale, mais n’apportent pas de réel 
bénéfice par rapport à la gélatine et représentent un surcoût 
significatif ; 

e des coils,embols définitifs se présentant sous la forme de spires 
métalliques souvent couvertes de fibres thrombogènes, peuvent 
être utilisés, soit seuls, soit en association avec du Gelitaspon ; 

° pour des vaisseaux de plus gros calibre, l’Amplatzer Vascular 
Plug (AGA Medical Corporation, Plymouth, MN, USA) repré- 
sente une alternative intéressante : il s’agit d’un maillage métalli- 
que en forme de bobine, qui peut être déployé avec une grande 
précision, se substituant à une accumulation de plusieurs coils de 
plus petits diamètres, avec un gain de temps substantiel. 
Doivent être prohibés certains agents d’embolisation : 

e le Gelitaspon sous forme de poudre est dangereux car l’oblitéra- 
tion des vaisseaux de très petits calibres est source d’infarcissement 
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Sémiologie angiographique des lésions vasculaires ou viscérales. 
Extravasation de produit de contraste 

Pseudo-anévrisme 

Fistule artérioveineuse 

Vasoconstriction étendue 

Dissection 

Thrombose 

Ilrrégularités pariétales 

Stagnation intraparenchymateuse de produit de contraste 
Blush parenchymateux 

Plages parenchymateuses avasculaires 


Interruption des contours d’un viscère 


et d’abcédation alors que les embols de plus grand calibre préser- 
vent les possibilités de réinjection par les collatéralités des tissus 
non traumatisés ; 

e les mêmes inconvénients concernent les particules non résorba- 
bles (de type polymère) de petit calibre ; 

e les colles biologiques sont de maniement difficile, de plus, le ca- 
ractère définitif de l’embolisation n’est pas adapté à ce contexte 
traumatique ; 

e l'alcool est très difficile à manier, notamment parce que radio- 
transparent et à l’origine de lésions de nécrose. 


2.6. Les trois grands types d'embolisation 


e Dans le cas des organes de vascularisation terminale (reins, ra- 
te), l’ingection de l’agent d’embolisation, qu’il soit temporaire ou 
définitif, doit être aussi proche que possible du site hémorragique 
afin de limiter la perte tissulaire. Des micro-cathéters tolèrent des 


petits fragments de gélatine, des coils ou des particules de taille 
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adaptée. Toutefois, il faudra savoir se contenter d’une embolisa- 
tion relativement proximale si le cathétérisme plus sélectif est 
trop consommateur de temps : une embolisation proximale chez 
un vivant est préférable à une embolisation hypersélective chez 
un mort. 

e Là où existe un riche réseau anastomotique, les territoires 
musculaires de la fesse ou de la paroi abdominale par exemple, le 
but est d’occlure les artérioles de petit calibre tout en préservant 
les anastomoses distales. L'objectif est rempli par des petits frag- 
ments de gélatine, le respect des anastomoses distales autorisant 
l’embolisation d’un grand territoire. Dans le cas particulier d’une 
plaie artérielle focalisée, dont le segment distal est accessible au 
cathétérisme, la technique de l’embolisation «en sandwich » 
peut être proposée. Elle consiste à franchir la lésion traumatique, 
occlure la branche d’aval, puis se retirer pour occlure la branche 
d’amont (fe. 5). Elle permet de s'affranchir du risque d’échec 
qu’entraînerait l’alimentation à contre-courant de la fuite vascu- 
laire par la collatéralité. Cette technique concerne également le 
parenchyme hépatique où existent des anastomoses entre les dif- 
férents segments et lobes. 

e La réparation des lésions des artères de gros calibres (aorte, 
artère iliaque, artère sous-clavière) est basée sur l’utilisation d’en- 
doprothèses couvertes. 


Traumatisme du bassin 


Il s’agit de lésions potentiellement graves, les taux de mortalité 
sans traitement peuvent atteindre 30 %. Même si la mortalité 
peut être le fait des lésions associées, le choc hémorragique en est 
la principale cause. Les lésions vasculaires sont peu propices à 
une prise en charge chirurgicale : non seulement les possibilités 





Fig. 3 :  Embolisation par coils, selon la technique du ‘’sandwich”, de l'artère glutéale supérieure. 

a Pseudo-anévrisme développé aux dépens de l'artère glutéale supérieure. Mise en évidence de l'artère au-delà de la brèche (flèche). 
b Cathétérisme de la branche d’aval. 

c Exclusion de l’anévrisme après déploiement de coils en aval (flèche blanche) puis en amont (flèche noire) du pseudo-anévrisme. 
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de gSèction sont très difficiles dans ce contexte d’hématome 
sQù-péritonéal, de plus, l’abord chirurgical compromet inévita- 
ment l'effet d’auto-tamponnement de l’hématome pelvien. La 
radiologie interventionnelle trouve ici une de ces applications 
idéales, décrite dès 1972 (4), ses taux de succès sont estimés entre 
75 et 100 % (5-6). Elle est désormais considérée, avec la fixation 
externe, comme un traitement de choix, au point que tout patient 
porteur d’un traumatisme grave du bassin avec choc hémorragi- 
que devrait idéalement être transféré dans une unité disposant 
d’une équipe de radiologie interventionnelle. 


1. Lésions anatomopathologiques 


Les fractures du bassin sont complexes à analyser. Elles peuvent 
être appréhendées selon le mécanisme lésionnel (compression la- 
térale, compression antéro-postérieure, cisaillement vertical) ou 
selon les artères atteintes (artères honteuse interne et obturatrice 
en avant, artères glutéales crâniale et caudale, sacrée latérale et 1l- 
10-lombaire en arrière). Une tentative de localisation des lésions 
artérielles selon la nature des lésions osseuses peut se révéler in- 
fructueuse dans la mesure où les radiographies standard mécon- 
naissent les cisaillements par ligament d’où la fréquente discor- 
dance topographique entre les lésions osseuses et les lésions 
vasculaires, ce qui permet d’insister à nouveau sur le rôle majeur 
que Joue le scanner dans la localisation des lésions artérielles. 


2, Physiopathologie 


Si l’hémorragie pelvienne est d’origine veineuse ou osseuse, le 
saignement est à basse pression et un effet d’auto-tamponnement 
peut être espéré. Toutefois, 1l a été démontré expérimentalement 
qu'un diastasis de 3 cm de la symphyse pubienne était capable de 
faire passer la capacité d’un bassin normal de 41 à 81 (7). Une 
autre étude cadavérique permet de mieux appréhender les phé- 
nomènes influençant les régimes de pression dans un bassin trau- 
matisé : alors que dans un bassin indemne, la perfusion sous- 
péritonéale de 5 litres de liquide permet une augmentation de 
pression endopelvienne de 30 mm Hg, 22 litres ne suffisent pas à 
obtenir le même résultat si le bassin est fracturé (8). Une fixation 
externe n’améliore les chiffres de pression de seulement quelques 
(moins de 10) mm Hg. Cette étude démontre que la fixation ex- 
terne ne peut contribuer à l’hémostase de façon efficace qu’en cas 
d’hémorragie veineuse. Ce cadre étiologique représente 85 à 
95 % des cas d’hémorragie sur traumatisme pelvien. Inverse- 
ment, dans le cas où le saignement est d’origine artérielle, la 
fixation externe a peu de chances d’être utile car l'augmentation 
de pression induite par l’hémorragie intra-pelvienne ne peut 
contrebalancer la pression artérielle. 


3. Particularités techniques 


Après l’aortographie globale, sont réalisées des injections sélecti- 
ves, orientées le cas échéant par les données de la TDM. Même si 
le scanner a montré une latéralisation de l’hémorragie, une étude 
sélective controlatérale est impérative du fait de la richesse des 
anastomoses. 

Le degré de sélectivité de l’embolisation doit tenir compte de 
l’état hémodynamique du patient. Une embolisation hypersélec- 
tive chez un patient hémodynamiquement instable peut coûter 
un temps précieux, une occlusion proximale de l'artère hypogas- 
trique à l’aide de particules résorbables étant nettement préféra- 
ble (fig. 4). À l'extrême, quand aucun foyer hémorragique n’est 
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visible, une embolisation proximale bilatérale peut être discutée 
(9-10). Des coils peuvent être utilisés dans cette indication pour 
protéger le territoire d’une branche de division ou bien seuls, en 
cas de lésion de type pseudo-anévrysme ou de fistule artériovei- 
neuse. Il convient alors d'appliquer la technique dite « du sand- 
wich », décrite plus haut (fe. 5). 

Après l’embolisation, il est recommandé de réaliser une nouvelle 
aortographie pour déceler un saignement qui serait passé inaper- 
çu sur le premier bilan. De manière générale, il convient de lais- 
ser l’introducteur en place, non seulement quand l’hémostase est 
altérée, mais surtout dans l’éventualité de la nécessité d’une re- 
prise, soit après une première angiographie blanche, soit en cas 
de reprise hémorragique à la faveur de la remontée de la tension 
artérielle ou de la levée d’un vasospasme (11). 

Les lésions des artères iliaques primitives et externes sont beau- 
coup plus rares, elles représentent moins de 2 % des lésions vas- 
culaires du bassin et sont grevées d’un pronostic sombre (12). Les 
endoprothèses couvertes représentent une solution thérapeuti- 
que rapide à mettre en œuvre (fig. 5). 


4, Complications 


Elles sont très rares, de l’ordre de 0,2 % (13). Elles consistent es- 
sentiellement en l’embolisation de territoires non cibles. Du fait 
de leur riche vascularisation collatérale, la vessie et le rectum sont 
peu exposés à une ischémie, sous réserve d’utiliser des particules 
suffisamment volumineuses. Des lésions ischémiques musculai- 
res et cutanées seraient plus fréquentes, en particulier dans le ter- 
ritoire glutéal (14). Des cas de paralysie sciatique ont également 
été décrits. 

La principale préoccupation en cas d’embolisation pelvienne 
pourrait concerner la fonction érectile chez l’homme et la fertilité 
chez la femme. La physiopathologie de l’impuissance après em- 
bolisation de fracture du bassin est complexe, des lésions urétra- 
les et nerveuses sont fréquemment associées et sembleraient en 
grande partie responsable des symptômes dans la mesure où son 
incidence serait identique qu'il y ait eu ou non embolisation (15). 


5. Démarche thérapeutique 


L'indication d’une embolisation, dans le cadre d’une fracture du 
bassin, est multidisciplinaire et repose sur un faisceau d’argu- 
ments. La principale difficulté réside dans la sélection des bons 
candidats à l’embolisation. En cas d’instabilité hémodynamique 
et en l’absence d’autre lésion grave (notamment intrapéritonéale) 
susceptible d'expliquer le choc, l’embolisation est réalisée en ur- 
gence sur les seules données de la radiographie du bassin. Si le pa- 
tient est hémodynamiquement stable ou stabilisé, la décision est 
plus difficile à prendre. IT est cependant établi que plus la déci- 
sion est rapide, meilleur est le pronostic : la mortalité a été esti- 
mée dans une série à 14 % pour les patients embolisés dans un dé- 
lai inférieur à 3 heures, à 75 % dans le cas contraire (6). Un retard 
à la décision augmente le risque de survenue d’une coagulopathie 
et d’une défaillance multiviscérale. 

Il est donc impératif de disposer d’éléments décisionnels perti- 
nents. Le type de fracture du bassin ne semble pas bien corrélé à 
la gravité des lésions vasculaires (16-17). Le scanner va jouer un 
rôle essentiel en détectant une extravasation. Toutefois, une mi- 
norité des hémorragies est d’origine artérielle et elles seules sont 
accessibles à une embolisation. La rapidité d'acquisition des scan- 
ners modernes autorise un balayage thoraco-abomino-pelvien 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Fig. 4 :  Embolisation au Gelitaspon® d’une brèche de l'artère glutéale supérieure. | 

a L'aortographie met en évidence une extravasation dans le territoire de l'artère glutéale supérieure. A noter le faible calibre du réseau 
artériel iliaque témoignant d’un remplissage insuffisant. 

b Après cathétérisme sélectif (sonde fémoro-cérébrale) du tronc postérieur de l'artère iliaque interne, l'injection de gros fragments de 


Gelitaspon permet l'hémostase. 





Fig. D: Traitement par endoprothèse d'un pseudo-anévrisme traumatique de l'artère iliaque externe. 
a Pseudo-anévrisme développé aux dépens de l'artère iliaque externe droite. 
b Après déploiement d'une endoprothèse couverte, le pseudo-anévrisme est exclu. L'utilisation d’un cathéter calibré lors du bilan lésion- 


nel a permis d'optimiser le choix non seulement du calibre de l'endoprothèse mais également sa longueur de sorte qu’en fin d'inter- 
vention ne sont couvertes aucune des artères iliaque interne, iliaque circonflexe et épigastrique. 


complet à un temps artériel pur et contribue à la distinction entre 
saignements artériels et veineux (18). Le deuxième élément pré- 
dictif essentiel de la nécessité d’une embolisation est une mauvai- 
se réponse hémodynamique au remplissage (16, 19). Dans ces 
deux cas, la fixation externe du bassin est une option thérapeuti- 
que généralement insuffisante (20). Il n’y a toutefois pas consen- 
sus sur la chronologie de la réalisation de l’artériographie et de la 
fixation orthopédique, même si les études expérimentales plai- 
dent en faveur d’une embolisation première (16). 
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La rate 


1. Objectifs 


La rate est l’organe plein le plus souvent atteint lors des trauma- 
tismes thoraco-abdominaux. 

Le traitement en est de plus en plus conservateur, non seule- 
ment en pédiatrie mais également chez l’adulte. Les bénéfices 
du traitement conservateur sont multiples, qu'il s'agisse de la 
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suppféSsion des complications postopératoires (précoces et 


ta dives) ou de la protection du rôle immunologique de la rate. 
Se critères de sélection des bons candidats au traitement 
conservateur ne sont cependant pas clairement définis et son 
taux d'échec est estimé entre 2 et 50 %, se traduisant par le re- 
cours à une splénectomie secondaire. La radiologie interven- 
tionnelle a pour objectif de réduire le taux d’échec du traitement 
conservateur et de participer ainsi au maintien de la fonction 


splénique. 


2. Indications 


L'objectif de l’embolisation étant de conserver la fonction 
splénique, sa réalisation ne doit pas compromettre le pronos- 
tic vital : elle est donc contre-indiquée en cas de choc non 
contrôlé qui oriente immédiatement vers la chirurgie. Elle 
doit être proposée, chez un patient stable ou stabilisé, en cas de 
mise en évidence, sur le scanner, d’une extravasation de produit 
de contraste, de fistule artérioveineuse ou de pseudo-anévrysme. 
Ont été notamment cités comme critères prédictifs d'échec du 
traitement conservateur l’âge, la sévérité des lésions, l’état 
neurologique, le statut hémodynamique, l’abondance de l’hé- 
mopéritoine (21). Le meilleur critère d'échec du traitement 
conservateur est scanographique : il atteint 44 %Z pour les lé- 
sions de grade IIT (22). La réalisation systématique d’une an- 
giographie, prônée par certains (23), n’est probablement pas 
recommandable. 


3. Technique 


Les premiers cas décrits d’embolisation de lésions traumatiques 
de la rate concernaient les pseudo-anévrysmes et les fistules arté- 
rioveineuses et reposaient sur une embolisation distale, cher- 
chant à préserver le maximum de parenchyme (f£. 6). 

Une technique plus récemment introduite, visant à réduire le 


taux d'échec du traitement conservateur, repose sur une tentative 
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de diminution de la perfusion splénique afin de faciliter l’hémos- 
tase tout en maintenant la perfusion du parenchyme par les col- 
latérales : il s’agit d’une occlusion proximale à l’aide de coils, pla- 
cés immédiatement en aval de l’origine de l’artère pancréatique 
dorsale (fig. 7). Elle est proposée pour les lésions de grade élevé 


(grades [IT à V) (24-26). 


4, Résultats 


Les taux de succès des embolisations pour fuite active sont très di- 
versement appréciés, entre 67 et 100 %. Les complications sont 
rares, inférieures à 5 %. Elles sont principalement la conséquence 
de l’infarctus splénique qui peut aboutir à la constitution d’un 
abcès. 

En ce qui concerne l’embolisation proximale, aucune étude 
contrôlée n’est disponible qui seule permettrait d'évaluer son in- 
fluence sur le taux d'échec du traitement conservateur. Plusieurs 
séries font état d’un taux d'échec réduit, entre 2,7 et 7 % (25,27). 
Toutefois, les séries les plus récentes (elles-mêmes non contrô- 
lées) contredisent ces résultats, ne semblant pas mettre en éviden- 
ce d'amélioration significative des taux de succès du traitement 
conservateur (28, 29). Dans l’état actuel des choses, l’utilité de 
l’embolisation systématique des lésions de grade élevé ne fait 
donc pas l’unanimité. 


Le rein 
1. Objectifs 


L'objectif de l’embolisation des lésions hémorragiques rénales est 
d'éviter une néphrectomie et de participer à la prise en charge, 
aussi conservatrice que possible, des traumatismes rénaux. En ef- 
fet, le traitement chirurgical des traumatismes rénaux se résume 
essentiellement à la néphrectomie et tout geste susceptible d’aug- 





Pseudo-anévrisme intrasplénique. L'embolisation n'étant pas réalisée en urgence puisque la brèche est contenue et le patient hémo- 


dynamiquement stable (même cas que la figure 1b), un cathétérisme hypersélectif peut être envisagé dans l'optique de maintenir la 


Fig. 6: Embolisation hypersélective d'un pseudo-anévrisme intrasplénique. 
a 

fonction splénique. 
b Résultat après largage sur microcathéter de trois microcoils. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Fig. 7:  Embolisation proximale d’une lésion hémorragique de la rate (il s’agit d’une rupture sur métastases secondaires à un mélanome 
malin). 

a Lacune parenchÿymateuse en rapport avec la masse du pôle inférieur de la rate. 

b Après largage de plusieurs coils dans le tronc de l'artère splénique, l'artère pancréatique dorsale, qui a été respectée, permet le main- 


tien de la vascularisation splénique via la collatéralité pancréatique. 


menter la réussite d’une prise en charge non chirurgicale se tra- 
duira en réduction du nombre de néphrectomies. 


2. Indications 


L’utilité de la radiologie interventionnelle dans le cadre des lé- 
sions hémorragiques, est évidente, connue depuis 1973 à propos 
de lésions iatrogènes (hémorragie après ponction biopsie rénale) 
(30). L’embolisation concerne les fuites actives sous réserve que le 
scanner laisse présumer que l’embolisation épargnera suffisam- 
ment de parenchyme, sinon une néphrectomie d’hémostase mé- 
rite d’être discutée. L’alternative consiste, dans ces cas extrêmes, 
en une embolisation globale pour envisager la néphrectomie une 
fois passée la phase aiguë. 

Aux indications habituelles d'ordre hémodynamique s’ajoute 
une indication plus spécifique d’embolisation rénale qui est l’hé- 
maturie persistante après traumatisme. Une autre particularité 
de ces lésions traumatiques rénales est la fréquence (de l’ordre de 
20 %) des hémorragies retardées, parfois de plusieurs semaines, à 
la faveur de fistules artérioveineuses ou de faux-anévrismes (31). 
Classiquement, l’embolisation s'adresse à un patient hémodyna- 
miquement stable ou stabilisé. Toutefois, elle peut également 
être proposée en cas de choc non contrôlé sous réserve que l’orga- 
nisation du Service d'accueil et l’expérience du radiologue d’as- 
treinte autorisent un délai de prise en charge qui ne compromette 
pas le pronostic vital (32). 


3. Technique 


Les coils jouent ici un rôle important, et plus précisément les micro- 
coils dans la mesure où le souci de préservation du parenchyme rénal 
va amener à utiliser fréquemment des microcathéters (fig. 8). 


4, Résultats 


Les taux de succès de l’embolisation rénale d’hémostase sont ex- 


cellents (estimés entre 84 et 100 %) (2, 32-33). Le syndrome post- 
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embolisation survient dans 10 % des cas et les complications sont 
rares, en rapport avec la migration dans des territoires non cibles 
ou la constitution d’un abcès. La fonction rénale n’est pas affec- 
tée de façon significative (de l’ordre de 10 %), sous réserve d’être 
normale avant le traumatisme (33). Une hypertension artérielle 
peut persister après l’embolisation. Il est toujours difficile de di- 
re quelles sont les responsabilités respectives du traumatisme 
lui-même d’une part, de l’embolisation de parenchyme viable 
d'autre part. 


5. Cas particulier : la revascularisation des lésions 
occlusives 


Une occlusion traumatique de l’artère rénale peut faire l’objet 
d’une tentative de revascularisation par cathétérisme du segment 
disséqué et mise en place d’une prothèse métallique sous réserve 
que le geste de revascularisation soit entrepris très rapidement 
(idéalement moins de 6 heures) après le traumatisme (34). 


Le foie 
1. Objectifs 


L’attitude, comme pour la rate et le rein, doit être aussi conserva- 
trice que possible. L’embolisation d’une lésion artérielle est sus- 
ceptible de réduire le recours à la chirurgie, l'abondance des 
transfusions et la durée de l’hospitalisation. À noter que la double 
vascularisation, artérielle et portale, du foie le rend propice à une 
embolisation artérielle. 


2. Indications 


Une sélection rigoureuse des patients s'impose, l'objectif primor- 
dial étant de ne pas retarder la chirurgie pour les lésions graves : 
il s’agit notamment des lésions redoutables du carrefour cavo- 
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Fig. 8:  Embolisation sélective d'un traumatisme rénal. 

a Fracture du rein gauche, pseudo-anévrisme (flèche), hématome sous-capsulaire. 
b Confirmation par angiographie sélective du pseudo-anévrisme. 

C Résultat après largage de coils : la perte parenchÿymateuse est limitée. 


hépatique (35). L’indication idéale sera celle d’une hémorragie 
active chez un patient non chirurgical. Peut être également dis- 
cutée une embolisation systématique après « packing » (36). 


3. Technique 


Le scanner réalisé au préalable est très utile pour repérer les fré- 
quentes variations anatomiques de la vascularisation artérielle 
du foie. Les principaux matériaux utilisés pour l’embolisation 
sont les coils et le Gelitaspon®, largués de façon aussi périphéri- 
que que possible. En cas d’embolisation par coils d’une brèche ar- 
térielle proximale, la technique du « sandwich » doit être si pos- 
sible appliquée pour éviter une réinjection de la lésion par les 
anastomoses intrahépatiques. 

En cas de pseudo-anévrysme intrahépatique, l'injection, in situ, 
de thrombine (Tissucol®), sous guidage échographique, est une 
possibilité thérapeutique. Un abord artériel permet dans ce cas 
de gonfler une sonde à ballonnet en regard du collet pendant l’in- 
jection afin d'éviter une extension de la thrombose (fig. 9). 


4, Résultats 


Les données concernant l’amélioration des taux de réussite du 
traitement conservateur sont encore moins abondantes que pour 
la rate. Le taux de succès est supérieur à 85 % (37-38). 

Dans les complications, on notera la possibilité de syndrome 
post-embolisation, de nécrose hépatique, d'infections, de cholé- 
cystite ischémique. Cette dernière peut être prévenue en épar- 
gnant l'artère cystique. Toutefois, si la difficulté technique que 
cela entraîne est trop consommatrice de temps, il faut savoir que 
les cholécystites ischémiques sont rarement symptomatiques et 
exceptionnellement chirurgicales. De même, le risque de cholan- 
gite ischémique est faible, surtout si l’embolisation n’est pas trop 
proximale (39). La survenue d’une fistule biliaire avec constitu- 
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tion de bilome pourra amener à la réalisation d’un drainage per- 
cutané (35). 


Rupture traumatique de l'aorte thoracique 

1. Epidémiologie 

Les ruptures traumatiques de l’aorte thoracique sont relative- 
ment fréquentes, responsable d’un taux de mortalité pré-hospita- 
lière supérieure à 80 %. Sans traitement adapté, 30 % des acci- 
dentés arrivant vivants à l'hôpital décèdent dans les six premières 
heures. 

Habituellement, les ruptures traumatiques de l’aorte thoracique 


sont de topographie isthmique lorsque le mécanisme fait interve- 
nir une décélération ou une compression thoracique. 


2. Les limites de la prise en charge chirurgicale 


La rupture de l’aorte thoracique est généralement associée à 
d’autres lésions menaçant le pronostic vital, un quart d’entre elles 
justifiant une intervention importante avant d'envisager la répa- 
ration de l’aorte thoracique. Malgré les avancées techniques, la 
prise en charge chirurgicale de ces lésions aortiques demeure 
controversée ; la morbidité et la mortalité sont très élevées. Dans 
la plupart des cas, les décès des patients sont dus aux lésions asso- 
ciées, potentiellement aggravées par l'intervention chirurgicale 
et les techniques d’assistance circulatoire. La mortalité parmi les 
patients hémodynamiquement stables atteignant le bloc opéra- 
toire a été estimée dans une méta-analyse à 21,3 % (40). Le taux 
de mortalité varie de 8 à 15 % selon qu’une assistance circulatoire 
est utilisée ou pas pour maintenir une perfusion satisfaisante de 
l'aorte distale. La paraplégie demeure la complication principale 
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Embolisation d'un pseudo-anévrisme intrahépatique secon- 
daire à un traumatisme fermé. 

L'angioscanner met en évidence un pseudo-anévrisme déve- 
loppé aux dépens de la branche gauche de l'artère hépatique. 
Le pseudo-anévrisme est facilement visible en échographie 
et paraît accessible à une ponction transhépatique. 
L'angiographie (ici la reconstruction type MIP d'une acquisi- 
tion rotationnelle par capteur plan dynamique) confirme le 
pseudo-anévrisme et met en évidence la réinjection des 
branches segmentaires du lobe gauche par la collatéralité 
interlobaire. 

Après ponction sous guidage échographique à l'aiguille fine 
(Chiba 22G) du pseudo-anévrisme, montée d'une sonde à 
ballonnet de 6 mm de diamètre en regard de son collet. Véri- 
fication du bon positionnement des 2 éléments grâce à une 
injection par l'introducteur. 

Après injection in situ de thrombine, le territoire d'aval étant 
protégé par l'insufflation du ballonnet, l’angiographie confirme 
l'exclusion du pseudo-anévrisme. 
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du tgAitement chirurgical. En l’absence d’assistance circulatoire, 
la tüx peut atteindre 19 % et le risque croît de façon significative 
que le clampage aortique dépasse 30 minutes (40). Avec assis- 
tance circulatoire, le taux de paraplégie n’est que de 2% (41). 
Toutefois, l’anticoagulation requise pour la circulation extracor- 
porelle agorave les lésions traumatiques cérébrales, parenchyma- 
teuses ou osseuses, le taux de complication postopératoire pou- 
vant atteindre 50 Z. 


3. Le concept de réparation différée 


Le concept de réparation différée de l’aorte thoracique est appa- 
ru dans les années 1970 (42). En 1995, Pate er al. rapportaient l’ab- 
sence de rupture de l’aorte thoracique chez 41 patients dont la 
pression artérielle avait été maintenue au-dessous de 140 mm Hg 
(par des drogues anti-hypertensives) et dont la réparation de 
l'aorte intervenait entre 12 et 24 heures après l’accident (43). De- 
puis, plusieurs autres études ont montré que pour les lésions 
stables, la mortalité postopératoire était réduite de façon signifi- 
cative lorsque la réparation était intentionnellement retardée. 
En conséquence, il apparaît licite d'envisager chez ces patients une 
stabilisation de la pression artérielle, la réalisation des interven- 
tions urgentes et finalement la réparation de l'aorte thoracique. Il 
faut noter toutefois que cette démarche n’est pas systématique- 
ment applicable, l’utilisation de drogues anti-hypertensives étant 
notamment problématique en cas d’hypertension intracrânienne 
du fait d’un risque de réduction de la perfusion cérébrale. De plus, 
l'attitude attentiste n’est pas totalement dénuée de risque dans la 
mesure où jusqu à 4 % des patients attendant l'intervention décè- 
dent dans la première semaine. Enfin, en cas de saignement actif 
de l'aorte thoracique, la réparation sera réalisée en urgence. 


4, Avantages du traitement endovasculaire 


L'utilisation d’endoprothèses représente une alternative moins 
invasive à la chirurgie réparatrice. La thoracotomie est évitée, de 
même que le clampage aortique et la circulation extracorporelle. 
De plus, le risque d’ischémie médullaire est réduit grâce notam- 
ment à la diminution de la durée de l’hypotension. Les premières 
séries rapportant l’utilisation des endoprothèses thoraciques dans 
les ruptures de l’aorte thoracique faisaient état de taux de morta- 
lité et de paraplégie de 8,7 % et 3,6 % respectivement (44). Les 
progrès technologiques, en particulier dans la conception du sys- 
tème de déploiement, de plus petit calibre et plus flexible, ont 
considérablement simplifié l'intervention. 


5. Technique du traitement endovasculaire 


À l’arrivée au déchocage, les patients sont immédiatement réani- 
més avec mise en place d’un monitorage ECG, des pressions ar- 
térielle et veineuse centrale. En cas d’hypertension, des bêtablo- 
quants et des vasodilatateurs (nitroprusside, inhibiteur calcique) 
sont administrés dans le but de maintenir la pression systolique 
au-dessous de 120 mm Hg. Une fois la stabilité hémodynamique 
obtenue, le choix et le délai du traitement sont déterminés par 
l’état général du patient, l'étude des facteurs de risque chirurgi- 
caux, le type de traumatisme aortique et la nature des lésions as- 
sociées. Le diagnostic de la rupture traumatique est obtenu par 
angioscanner sur les données duquel seront déterminées les di- 
mensions de la prothèse. L'option endovasculaire pourra être 
choisie chez les patients dont la longueur du collet proximal est 
supérieure à 10 mm. Le diamètre de l’endoprothèse est surdi- 
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mensionné d'environ 15 % pour obtenir un bon ancrage à la pa- 
roi. La longueur doit être supérieure d’au moins 4 em à celle de la 
lésion à traiter. Le calibre des endoprothèses utilisées est géné- 
ralement compris entre 24 et 36 mm de diamètre, la longueur 
entre 8 et 10 cm. Les introducteurs correspondants ont un dia- 
mètre compris entre 18 et 24 F. La possibilité d’avoir en stock 
des échantillons de longueur et de diamètres différents permet 
d'envisager une prise en charge y compris dans le contexte de 
l'urgence. 

L'intervention endovasculaire est réalisée sous anesthésie géné- 
rale avec intubation trachéale et ventilation mécanique. Les pa- 
tients sont placés en décubitus dorsal. L’artère fémorale commu- 
ne est explorée chirurgicalement ; une artériotomie transverse 
permet l'introduction du matériel. Une dose unique de 5 000 U 
d’'héparine est administrée. Dans la mesure du possible, un moni- 
torage par échocardiographie transæsophagienne est réalisé. Un 
abord huméral gauche permet la mise en place d’un marqueur 
radio-opaque (introducteur ou guide) à l’ostium de l'artère sous- 
clavière gauche, élément déterminant pour optimiser le place- 
ment de l’endoprothèse. Les données angioscanographiques sont 
confirmées par une aortographie (sonde « queue de cochon » 
5 F). Un guide très rigide (Back up Meyer, Boston Scientific) est 
avancé jusque dans l'arche aortique. Au moment du largage de la 
prothèse, la pression artérielle moyenne doit être abaissée au-des- 
sous de 70 mm Hg. Il est recommandable de ne pas modeler la 
prothèse à l’aide d’une sonde à ballonnet sauf si une fuite de type 
I est observée juste après l’implantation. L'utilisation d’une en- 
doprothèse dont le premier élément n’est pas couvert est très utile 
car elle peut être déployée de façon intentionnelle en regard de 
l’'ostium de l'artère sous-clavière gauche pour obtenir une 
meilleure fixation (fg. 10). Après retrait du système de largage, 
l’artériotomie est réparée, l’anticoagulation maintenue pendant 
48 heures, poursuivie par de l’aspirine (à la dose de 200 mg/j). La 
surveillance de l’exclusion de l’anévrysme est réalisée par scanner 
ou IRM (avant la sortie, à trois mois, six mois, douze mois puis de 
façon annuelle). Lorsque l’évolution met en évidence une rétrac- 
tion totale du pseudo-anévrysme autour de la prothèse, l’exclu- 
sion définitive peut être considérée comme acquise et la sur- 
veillance peut alors ne reposer que sur la réalisation de clichés 
simples pour réduire l'exposition de ces patients souvent jeunes. 


6. Résultats 


Dans la série récemment publiée de notre expérience à propos de 
33 patients traités entre Janvier 1996 et juillet 2005, l'exclusion 
complète du faux anévrysme a été obtenue chez 30 patients : 
3 présentaient une petite fuite en fin d'intervention non détectable 
sur le scanner réalisé un mois plus tard (45). Le taux de complica- 
tions précoces postopératoires était de 15,5 %. Un patient dont 
l'artère sous-clavière gauche avait été intentionnellement cou- 
verte, a présenté une paraparésie transitoire, spontanément réso- 
lutive en trois jours. Un patient a présenté une ischémie aiguë du 
membre supérieur gauche par thrombose de l’artère humérale 
due à l’introducteur, nécessitant une thrombectomie. Deux 
patients ont présenté un faux anévrysme de l’artère humérale 
gauche traité chirurgicalement et un patient une atélectasie du 
poumon gauche nécessitant la mise en place transitoire d’une en- 
doprothèse bronchique siliconée. Six mois après l’intervention, 
tous les pseudo-anévrysmes étaient totalement rétractés autour 
de l’endoprothèse, le diamètre de l’aorte traumatique devenant 
donc égal à celui de l’endoprothèse utilisée. 
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Fig. 10 : Traitement endovasculaire d’un pseudo-anévrisme traumatique de l’isthme aortique. 

a L'angioscanner met en évidence un pseudo-anévrisme de l’isthme aortique, cerné d'un hémomédiastin de faible abondance. 

b L'angiographie confirme la rupture isthmique, le collet supérieur (séparant l’ostium de l'artère sous-clavière gauche de la lésion parié- 
tale) est très court ; à noter la variante anatomique de la normale à type d’arche bovine. Du fait de la brièveté du collet supérieur, non 
seulement la couverture intentionnelle de l'artère sous-clavière gauche s'impose mais de plus le premier segment couvert de la pro- 
thèse doit être positionné entre l’ostium carotidien commun et celui de l'artère sous-clavière gauche. Dans ce cas particulier, l'introduc- 
teur brachial, dont l'extrémité métallique permet un meilleur positionnement de la prothèse, a été mis en place à droite. 

C Après mise en place d'une endoprothèse, dont le premier segment, non couvert, est implanté en regard de l'ostium carotidien commun, le 
pseudo-anévrisme isthmique est exclu. La perméabilité de l'artère vertébrale droite a été auparavant vérifiée. 


À long terme, aucune fuite secondaire, ni migration, m1 plicature, 
ni infection de prothèse n’ont été observées. La seule anomalie 
notée dans la surveillance est une fracture asymptomatique du 
stent en nitinol chez un patient, constatée sept ans après l’inter- 
vention. [1 faut noter que malgré la détérioration du stent, un 
traitement endovasculaire ou chirurgical peut être envisagé, la 
présence de l’endoprothèse ne semblant pas avoir d'incidence 
particulière sur une chirurgie secondaire (46). Il faut également 
rappeler que le traitement chirurgical n’est pas lui-même dénué 
de complication tardive en particulier de faux anévrysme, de sté- 
nose anastomotique ou plus rarement d'infection de matériel 
prothétique dont le pronostic est catastrophique. 

Les suites sont donc davantage favorables que celles constatées 
dans les cures par prothèse couverte d’anévrysme de l'artère ab- 
dominale. Un premier facteur expliquant cette différence réside 
dans le fait que l’aorte thoracique est par ailleurs saine aussi bien 
en proximal qu’en distal. De plus, à la différence des cures par 
endoprothèse couverte des anévrysmes de l’aorte abdominale, 
une seule prothèse est nécessaire, réduisant le risque de fuite de 


type IT. 


7. Limitations 


Le succès du traitement par voie endovasculaire dépend princi- 
palement de la longueur du collet proximal vis-à-vis de l’artère 
sous-clavière gauche, ce collet devant être idéalement supérieur à 
10 mm. En cas de nécessité, la couverture de l’artère sous-clavière 
gauche par le segment couvert de l’endoprothèse peut être envi- 
sagée. L’innocuité de la couverture intentionnelle de l'artère 
sous-clavière gauche a été prouvée par plusieurs séries, les consé- 
quences se limitant à une diminution modérée de la pression 
systolique par rapport au bras droit, asymptomatique chez la 
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plupart des patients (47). Cette couverture sous-entend la vérifi- 
cation préalable de la perméabilité des artères vertébrales, réali- 
sée par angiographie immédiatement avant le déploiement de la 
prothèse. Dans ces conditions, la transposition de l’artère sous- 
clavière gauche sur l’artère carotide primitive gauche n’est pas 
nécessaire, peut être envisagée dans un deuxième temps en cas 
d'insuffisance vertébrobasilaire ou d’ischémie du membre supé- 
rieur gauche. Le principal inconvénient de la couverture de l’ar- 
tère sous-clavière gauche est représenté par un risque accru de 
paraplégie par couverture de l’artère médullaire dorsale. 

Une autre contrainte anatomique est représentée par la courbure 
de l’aorte dans sa région isthmique. Toutefois, cet inconvénient 
est en grande partie levé par le développement de dispositifs plus 
flexibles. Un autre facteur de succès de la technique est l’accessi- 
bilité aux axes iliaques. Des sténoses, des sinuosités, des calcifica- 
tions de l’axe 1ilio-fémoral, surtout s’il est inférieur à 8 mm de 
diamètre, vont représenter une importante limitation de la pro- 
gression de l’introducteur ou du porteur. Le spasme artériel est 
une complication fréquente chez le jeune patient. 

Enfin, la taille de l’aorte chez le jeune patient, surtout si elle est 
inférieure à 20 mm, peut représenter une limite, du matériel de 
plus petite taille étant en effet indisponible. Si l’on tient compte 
toutefois de la future croissance de l’aorte, un surdimensionne- 
ment plus important de l’endoprothèse est dans notre expérience 
compatible avec à la fois une bonne exclusion de l’anévrysme et 
un remodelage tardif. 


8. Place du traitement endovasculaire 


Les différentes séries publiées, même si leur valeur scientifique 
est limitée du fait de leur caractère monocentrique et non rando- 
misé, montrent que le traitement endovasculaire des traumatis- 
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aorte thoracique descendante est sûr et efficace avec une 


réMction de la morbidité et de la mortalité. Seules des études 


S 


Wontrôlées et randomisées comparant la prise en charge chirurgi- 
cale et la voie endovasculaire pourraient confirmer ces résultats 


mais elles sont difficiles à envisager du fait du nombre réduit de 


patient dans chaque centre. Toutefois, les données préliminaires 


permettent de considérer le traitement endovasculaire comme le 


traitement de choix des ruptures de l’aorte thoracique, sauf dans 


les cas où des signes de rupture imminente chez des patients hé- 


modynamiquement instables imposent un traitement chirurgi- 


cal rapide. Une modification des habitudes thérapeutiques sous- 


entend la disponibilité à la fois d’une équipe d'opérateurs entraf- 


nés et d’un stock d’endoprothèses de diamètres différents. La 


possibilité de différer le traitement de ces lésions est un élément 


essentiel à prendre en considération. 


Points à retenir 
Notions générales 


e Un angioscanner sert de base à la plupart des embolisations, 
sauf pour les fractures du bassin où l'embolisation doit être 
réalisée d'emblée en cas d'instabilité hémodyÿynamique. 

e Les embols résorbables à base de gélatine animale 
(Gelitaspon®) sont à privilégier. Des coils peuvent être utilisés, soit 
seuls, soit en association avec du Gelitaspon. Le Gelitaspon sous 
forme de poudre est prohibé. 

e Dans le cas des organes de vascularisation terminale (reins, 
rate), l'injection de l'agent d'embolisation doit être aussi proche 
que possible du site hémorragique afin de limiter la perte 
tissulaire. La technique de l'embolisation « en sandwich » 
s'applique aux lésions artérielles focales et consiste à franchir la 
lésion traumatique, occlure la branche d’aval puis se retirer pour 
occlure la branche d'amont. 

e La réparation des lésions des artères de gros calibre (aorte, 
artère iliaque, artère sous-clavière) est basée sur l'utilisation 
d'endoprothèses couvertes. 


Bassin : les meilleurs candidats à l'embolisation sont ceux dont le 
remplissage est inefficace et dont le scanner montre une 
extravasation artérielle. La fixation externe du bassin est une 
option thérapeutique généralement insuffisante. 


Rate : la réduction du taux d'échecs du traitement conservateur 
des traumatismes spléniques par emboblisation proximale en cas 
de lésions de grade élevé est démentie par les séries récentes. 


Rein : l'embolisation des lésions rénales repose sur l'usage des 
coils dans l'optique de préserver autant que possible le 
parenchyme non traumatisé. 


Aorte thoracique : le traitement endovasculaire des traumatismes 
de l'aorte thoracique descendante est sûr et efficace avec une 
réduction de la morbidité et de la mortalité. || peut être considéré 
en première intention sauf dans les cas où des signes de rupture 
imminente chez des patients hémodynamiquement instables 
imposent un traitement chirurgical rapide. La possibilité de 
différer le traitement de ces lésions est un élément essentiel à 
prendre en considération. 
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Imagerie des voies biliaires 


Compte rendu de la réunion de la section Ile-de-France 


de la Société Française de Radiologie 


L Arrivé 


Cette réunion a eu lieu le jeudi 8 avril 2004, à l'hôpital Cochin, 
dans l’amphithéâtre Dieulafoy qui pour l’occasion était plein. La 
réunion, organisé par le Professeur Lionel Arrivé, était présidée 
par le Professeur Jean-Michel Tubiana, chef du service de radio- 
logie, de l'hôpital Saint-Antoine à Paris. 

Le Professeur Jean-Michel T'ubiana a entamé cette réunion par un 
rappel alerte et dynamique des évolutions de l'imagerie des voies 
bihaires depuis maintenant plus d’un siècle. Il a fallu quatre vingt 
années pour passer des premiers clichés de calculs vésiculaires à la 
fin du 1% siècle aux applications de l'échographie clinique dans les 
années 7/0. Plus rapidement sont apparus ces dernières années 
l'examen tomodensitométrique, l’imagerie par résonance magné- 
tique puis les séquences et les techniques de reconstruction spécifi- 
quement destinées à l’analyse des voies biliaires. 

Le Professeur Yves Menu de l'hôpital Bicêtre (Kremlin-Bicêtre) 
a exposé l'intérêt de l’application aux voies biliaires du scanner 
multibarrettes surtout lorsqu'on utilise un appareil à 16 barret- 
tes. Il a développé les précautions à respecter, les protocoles d’uti- 
lisation et les diverses indications de cet examen. 

Le Docteur Maïté Lewin de l’hôpital Saint-Antoine (Paris) a ex- 
pliqué les protocoles utilisés en IRM pour analyser les voies biliai- 
res qui comprennent une analyse morphologique du foie et des 
séquences destinées à privilégier le signal des fluides stationnai- 
res, qu'il s'agisse de séquences monocoupes plus ou moins épais- 
ses ou de séquences plus récentes qui permettent une analyse tri- 
dimensionnelle de l'arbre biliaire. 

Le Docteur Charles-Henri Cuénod de l'hôpital européen Georges 
Pompidou (Paris) a expliqué l'intérêt de l’utilisation des produits 
de contraste hépatobiliaires en IRM qu'il s'agisse de produits con- 
tenant du manganèse ou des chélates de gadolinium. Il a notam- 
ment insisté sur la possibilité d'analyser les voies biliaires non dila- 
tées pour détecter et localiser une fuite biliaire postopératoire. 

Le Docteur Sophie Precetti de l'hôpital Antoine Béclère (Clamart) 
a fait le tour de la radio-anatomie des voies bihaires et a surtout in- 
sisté sur les variantes qui doivent être connues, notamment en cas 
de cholécystectomie sous coelioscopie pour éviter d'éventuelles 
complications biliaires. Elle a montré que l'anatomie des voies bi- 
laires était parfaitement visualisée en cholangio-TRM. 

Le Docteur Marie-Pierre Vullierme de l'hôpital Beaujon (Cli- 
chy) a défini les entités relatives aux anomalies de jonction bi- 
liopancréatique. Elle a exposé les différents types morphologi- 
ques de ces anomalies de la jonction biliopancréatique et elle a 
expliqué les anomalies associées et les risques de carcinogenèse 
associés à ces anomalies morphologiques. 

Le Docteur Alain Lucian: de l'hôpital Henri Mondor (Créteil) a 
consacré son exposé aux maladies kystiques des voies biliaires in- 
trahépatiques en différenciant les maladies fibrokystiques hépa- 
tiques où les lésions kystiques communiquent avec les voies bi- 
liaires (maladie de Caroli, fibrose hépatique congénitale, 
syndrome de Caroli) des maladies polykystiques sans communi- 
cation avec les voies biliaires intrahépatiques. 


Correspondance : L Arrivé, Service de Radiologie, Hôpital Saint Antoine, 184 rue du 
Fg Saint Antoine, 75012 Paris. 
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Le Docteur Nathalie Siauve de hôpital européen Georges Pom- 
pidou (Paris) a illustré les différents problèmes posés en imagerie 
par le cholangiocarcinome. Ces problèmes sont d'ordre diagnosti- 
que avec nécessité de visualiser la tumeur et d’ordre thérapeutique 
pour réaliser un bilan d’extension correct qu'il s'agisse d’un bilan 
vasculaire ou du bilan de l'extension aux différentes voies biliaires. 
La séance a été conclue par l’exposé du Docteur Anne-Sophie Ran- 
gheard de l’hôpital Bicêtre (Kremlin-Bicêtre) qui concernait les voies 
biliaires opérées. Elle a insisté sur l’évolution des méthodes d’image- 
rie ces dernières années pour analyser les voies biliaires en postopéra- 
toire puis elle a exposé l'imagerie des voies biliaires opérées, qu’il 
s'agisse d’un aspect normal ou de complications postopératoires. 

Il a donc été possible au cours de cette soirée de faire un point sur 
les évolutions technologiques les plus récentes et sur l’imagerie 
morphologique des affections biliaires les plus fréquentes. Aucun 
exposé n'était spécifiquement consacré à l'échographie des voies 
biliaires dont il est classique de dire qu’elle constitue l'imagerie de 
première intention, mais dont il n’est pas très simple de savoir la 
place qu’elle conserve pour l’imagerie actuelle des voies biliaires. 


Cinquante ans d'imagerie des voies biliaires 
J-M T'ubiana 


(Hôpital Saint-Antoine, Paris) 


Le rappel de quelques dates marquantes concernant l’imagerie 
des voies biliaires permet de vérifier que les progrès de l’image- 
rie des voies biliaires, imagerie qui a débuté il y a plus d’un 
siècle, se sont considérablement accéléré ces trente puis ces 
vingt et dix dernières années. Quelques dates marquantes per- 
mettent de poser des repères concernant l’évolution de cette 
imagerie des voies biliaires : 

e 1897 : les premiers clichés de lithiase vésiculaire (fig. 1). 





Fig. 1 : 


Calculs vésiculaires visibles sur un cliché sans préparation. 


Tout Est Gratuit 


S 


S 


| Le Site 
cs 
& 
924 : Graham et Cole mettent au point le tétra-iode, le pre- 


V 


Mmier opacifiant biliaire contenant 50 % de son poids en iode. 


e 1925 : Boyden provoque l'évacuation vésiculaire par la prise 
d’un repas gras à base de jaune d’œuf et de crème de lait. 

e 1930 : Meenes et Robinson administrent par voie orale le 
tétra-1ode englobé dans du gluten. 

e 1951 : Royer réalise la première cholangiographie laparosco- 
pique par ponction directe de la vésicule. 

e 1952 : Huard réalise la première cholangiographie percutanée 
(fig. 2). 

° 1974: Apparition de l'échographie clinique. 

Après l’apparition de l’échographie on va rapidement voir ap- 
paraître au cours de ces trente dernières années l’examen tomo- 
densitométrique, l'imagerie par résonance magnétique puis les 
séquences et les techniques de reconstruction spécifiquement 
destinées à l’analyse des voies biliaires. 





Fig. 2 : 


Opacification biliaire percutanée du cas princeps de la 
maladie de Caroli. 


Comment je fais un scanner des voies biliaires 
Y Menu 


(Hôpital Bicêtre, Le Kremlin-Bicêtre) 


L’apport du scanner multibarrette à l’étude des voies biliaires est 
surtout réel quand on a la possibilité d'utiliser un appareil à 
16 barrettes, car celui-ci donne les avantages de l'imagerie isotro- 
pique avec un temps d'acquisition raisonnable. 


Préparation 


° Aucune 

e Surtout pas de contraste positif oral (risque de confusion avec 
des calcifications) 

e Variante : remplissage gastrique à l’eau 


Collimation 


° Toujours une collimation primaire de 1 mm 
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Helices et reconstruction 


e L’hélice sans injection est utile pour rechercher une lithiase, de 
l'air ou du sang. Reconstruction en 5 mm (meilleure résolution 
en densité, résolution spatiale inutile) 

e L’hélice artérielle est utile pour faire une reconstruction vasculai- 
re en cas de tumeur du hile (évaluation de la résécabilité). Recons- 
truction en coupes fines de 1 mm si on veut faire une artériographie. 
e L'hélice portale est toujours nécessaire. Reconstruction 
mixte en coupes de 5 mm ET en coupes fines de 1 mm pour 
faire des reconstructions multiplanaires (fig. 1 et 2). 

e Les images sont reconstruites en filtre « mou » 

° Appareil 4 ou 8 barrettes : coupes de 1 mm plus rarement 
accessibles. Compromis entre 2 et 3 mm 


Champ exploré 

e Limité à la région hépatobiliaire et pancréatique sans injection 
et sur l’hélice artérielle 

°_ Explorant tout l'abdomen sur l’hélice portale 

° Explorant le thorax en cas de suspicion de tumeur maligne 


Lecture et travail de console 


e Lecture sur station de travail indispensable pour les coupes 
fines et le MPR 

e Traitements simples (MPR, MIP): très rapides sur consoles 
modernes 

e Traitements évolués : reconstructions obliques, rendu volumique, 


endoscopie biliaire virtuelle : temps très allongé, bénéfice incertain 





Fig. 1 : 


Reconstruction MPR (MultiPlanar Reconstruction) centrée 
sur la convergence biliaire supérieure. 
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Fig. 2 : 


Reconstruction destinée à analyser les rapports de la 
tumeur hépatique avec les vaisseaux portes. 
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Pringfales indications 

Wholestase : bilan étiologique 
S Angiocholite : recherche d’une lithiase, d’un abcès, d’une cau- 
se d’obstacle, en général en urgence 
e Cholécystite aiguë : examen en urgence si l'échographie est 
douteuse, recherche de cholécystite emphysémateuse, d’un abcès 
intra-hépatique 
e Tumeurs des voies biliaires : bilan d'extension, opérabilité, 
remplacement de l’artériographie, mais pas de la CPIRM. 


Comment je fais une IRM des voies biliaires ? 
M Lewin 


(Hôpital Saint-Antoine, Paris) 


Préparation du patient 


À jeun pour bénéficier d’une bonne distension vésiculaire. 
Absorption de deux verres de Lumirem® juste avant la réalisa- 
tion de l’examen. 

e Utilisation d’une antenne en réseau phasé. 


Étude du parenchyme hépatique 
en pondération T2 


Il faut réaliser au choix au moins une des trois séquences suivantes : 
e Séquence TrueFISP, réalisation rapide en apnée (donne une 
vision anatomique) 

e Séquence TSE T2 avec trigger respiratoire (permet l’analyse 
de lésion hépatique) 

e Séquence SS-TSE (HASTE) avec des coupes d'épaisseur de 
6 mm et trigger respiratoire ou diaphragmatique (renforce l’hy- 
persignal de l’ensemble des voies biliaires). 


Étude des voies biliaires avec une séquence fortement 
pondérée T2 

— Utilisation d’une séquence SS-TSE (RARE, fig. 1) avec un 
TE effectif long (TE :1 100 msec, matrice 256 x 256, FOV à 


adapter) avec des coupes d'épaisseur de 20 mm tous les 10 mm 
dans un plan coronal oblique et axial. On effectue une étude ra- 
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diaire autour de la voie biliaire principale en réalisant une coupe 
par apnée (environ 20 coupes). 

— En cas d'exploration de la dynamique du sphincter d’'Oddi et 
de la région ampullaire, il faut répéter la coupe passant par le 
sphincter d’Oddi toutes les 10 à 15 secondes pendant 5 minutes. 
— Les séquences en 3D des voies biliaires sont actuellement en 
cours d'évaluation (fig. 2). Elles présentent comme avantage une 
haute résolution, un meilleur rapport signal sur bruit, et l’accès à 
une reconstruction multiplanaire (voxel  isovolumétrique 
1 mm). Leurs principaux inconvénients sont un temps d’acqui- 


sition (10 minutes) et de traitement d'images (MIP) long. 





Fig. 2 : 


Exemple de séquence 3D-TSE-restore chez un patient 
ayant des voies biliaires normales. 


Quand utiliser les produits de contraste 
biliaire ? 
CA Cuénod et O Clément 


(HEGP, Paris) 


Les produits de contraste hépato-biliaire en IRM comprennent le 
manganèse (T'eslaScan®) et les chélates de gadolinium (Multihan- 
ceŸ et Eovist®). Après une phase de capture active par l’hépatocy- 
te, variable en fonction des produits et responsable d’un rehausse- 
ment du parenchyme, ils sont éliminés partiellement par la bile, 
permettant une opacification des voies biliaires (fig. 1 et 2). 





Fig. 1 : 


Exemple de séquence RARE chez un patient présentant 
des hamartomes biliaires. 
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Fig. 1 : 


Visualisation des voies biliaires intra et extrahépatiques 
20 minutes après injection d'Eovist®. 
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Se phase parenchymateuse de rehaussement positif du foie nor- 


mal est mise à profit pour la détection des métastases hépatiques 


en pondération T1. Il s’agit de l'indication principale de ces pro- 
duits. Le TeslaScan® permet en outre d’aider à la caractérisation 
entre une tumeur primitive du foie (qui capte le manganèse) et 
une tumeur secondaire (qui ne le capte pas). Le rehaussement des 
voies bihaires induit par l’excrétion du produit peut donner un 
rehaussement positif ou négatif des voies biliaires en fonction de 
la concentration locale obtenue, donnant une sémiologie parfois 
trompeuse. Avec le Teslascan®, un rehaussement positif permet 
de visualiser correctement l’anatomie des voies biliaires et une 
éventuelle fuite biliaire. Dans les complications post-opératoires, 
cette propriété de traçage des voies biliaires non dilatées peut être 
très utile pour détecter et localiser une fuite bihaire. 





Fig. 2 : 


Élimination biliaire du Teslascan®. 


Radioanatomie des voies biliaires et variantes 


S Précetti 


(Hôpital Antoine Béclère, Clamart) 


Les variantes des voies biliaires intra-hépatiques et de la confluen- 
ce supérieure ne font pas l’objet d’une classification mais sont fré- 
quentes. Les variantes concernant des canaux de très petit calibre 
sont sans incidence majeure lors de la chirurgie, mais les canaux 
aberrants et ou accessoires majeurs (segmentaires voire sectoriels) 
notamment en communication avec la voie biliaire accessoire doi- 
vent être détectés en cas d'imagerie (fzg. 1). Un canal hépato-cysti- 
que peut se rencontrer dans 1 à 2 % des cas. L'aspect caractéristi- 
que du canal sectoriel postérieur (trajet horizontal puis crosse à 
concavité inférieure) et du canal sectoriel antérieur (trajet vertical) 
permet de reconnaître les variantes fréquentes (> 50 % des cas) de 
la confluence supérieure. Le drainage du canal sectoriel postérieur 
droit dans le canal hépatique gauche est une des principales varian- 
tes (22 %) avec le canal droit court (11 %) et la trifurcation (10 %). 
La confluence bihaire inférieure est également le siège de variantes 
représentées par l’abouchement du cystique à hauteur variable et 
au bord interne (fig. 2), antérieur ou postérieur de la voie biliaire 
principale (25 à 50 des cas). La jonction bilio-pancréatique est le 
siège de variantes (en V ou en U sans incidence pathologique) ou 
d'anomalies (type I ou IT, < 3 %) définies par la jonction extra-duo- 
dénale des deux canaux à distance des sphincters. L'association à 
une dilatation du cholédoque doit alors être recherchée. 
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Fig. 1 : 


Canal inférieur aberrant du segment VI (flèche). 
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Fig. 2 : 


Trajet du cystique parallèle à celui de la voie biliaire princi- 
pale. 


Anomalie de jonction bilio-pancreatique 
M-P Vullierme 


(Hôpital Beaujon, Clichy) 


L’anomalie de jonction bilio-pancréatique (AJBP) est par définition 
un canal commun bilio-pancréatique mesurant 15 mm ou plus. 
Lorsque le canal commun bilio-pancréatique est plus court, il est en- 
tièrement compris dans le sphincter d'Oddi. Ainsi lorsque le sphinc- 
ter se contracte les deux canaux biliaire et pancréatique se ferment. 
Une longueur plus importante du canal commun, avec une por- 
tion extra sphinctérienne, entraîne un reflux du liquide pancréa- 
tique vers la voie biliaire principale. Ce reflux chronique d’amy- 
lase dans les voies biliaires est probablement responsable de 
l’inflammation chronique des voies biliaires associée à l’AJBP. 
Plusieurs types morphologiques d’AJBP sont décrits : les plus 
fréquents sont le type [ ou A avec un canal biliaire arrivant per- 
pendiculairement dans le canal pancréatique, le reflux pancréati- 
que étant alors très facile ; le type IT ou B où le canal biliaire arrive 
avec un angle fermé dans le canal pancréatique, le reflux étant 
probablement moins facile dans cette présentation anatomique 


(fig. I et 2). La fréquence respective de ces anomalies est de 35 % 
CL, 
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La GÉRM permettrait de faire le diagnostic avec 82 % de sensi- 
(ré et une valeur prédictive négative de 100 %, comparée à la 
PRE (SUJIY AMA, Surgery 1998). 

Un autre article analyse 20 kystes du cholédoque et montre que 80 % 

de ces kystes avaient une AJBP, prouvée par cholangiographie per- 

opératoire. Parmi ces AJBP, 60 Z étaient diagnostiquées par la 

CPIRM. Dans ce travail, la vidange du kyste du cholédoque lors de 

l'intervention chirurgicale permettait de démasquer les AJBP. 

Une étude rétrospective de 54 kystes du cholédoque, dont 44 vi- 

sibles en CPRE a montré la présence d’une AJBP dans 28 cas. Un 

carcinome était associé à 32 % de ces kystes du cholédoque, 100 Z 

de ces carninomes étant associés à une AJBP. 

Le risque carcinogène pour la vésicule biliaire a été particulière- 

ment bien démontré récemment : sur 126 cancers de la vésicule 

biliaire ayant eu une CPRE, 18 % avaient une AJBP. 

Les autres complications associées à l’AJBP peuvent être des cho- 

langiocarcinomes de la paroi d’un kyste du cholédoque voire des 

voies biliaires intra-hépatiques (seuls quelques cas sont rapportés). 

Les complications pancréatiques sont rapportées avec en particu- 


lier des pancréatites aiguës qui seraient dues à la présence de plug 


dans l’AJBP. 





Fig. 1 : 


Anomalie de la jonction biliopancréatique visible sur une 
reconstruction tomodensitométrique MPR. 





Fig. 2 : 


Anomalie de la jonction biliopancréatique en opacification 
rétrograde des voies biliopancréatiques. 
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Maladies kystiques des voies biliaires 
intra-hépatiques 


À Luciani 


(Hôpital Henri Mondor, Créteil) 


La gamme diagnostique à envisager devant la découverte de 
lésions des voies biliaires intra-hépatiques (VBIH) et en parti- 
culier de lésions kystiques des VBIH est large. Il est possible 
de distinguer par l’imagerie les maladies fibrokystiques hépa- 
tiques où les lésions kystiques communiquent avec les voies 
biliaires (maladie de Caroli, fibrose hépatique congénitale, 
syndrome de Caroli) des maladies polykystiques (polykystose 
rénale autosomale dominante en particulier) où aucune 
communication avec les VBIH n’est mise en évidence. Les 
techniques de cholangiographie invasives sont désormais sup- 
plantées par la cholangio-pancréatographie par IRM (CP- 
IRM). 

L'association de dilatations kystiques tubulaires ou saccifor- 
mes, segmentaires ou diffuses, de calculs au sein des VBIH, et 
de la présence d’un axe fibrovasculaire central (central dot 
sign) au sein de celles-ci évoque le diagnostic de maladie de 
Caroli. (fig. la et b). La présence de signes surajoutés de dys- 
morphie hépatique avec atrophie du foie droit mais surtout 
hypertrophie du segment IV évoque le diagnostic de fibrose 
hépatique congénitale. L'association avec un aspect de mala- 
die de Caroli fait porter le diagnostic de syndrome de Caroli. 
L’aspect radiologique semble confirmer que les maladies fi- 
brokystiques sont bien liées à une anomalie de maturation de 
la plaque ductale. 





Patiente de 56 ans suivie pour maladie de Caroli. 

La CP-IRM (Séquence HASTE T2) retrouve des dilatations 
kystiques des VBIH. 

b Après injection de chélates de gadolinium, il existe un 
rehaussement d'un axe fibrovasculaire central au sein de 
ces dilatations kystiques confirmant le diagnostic de mala- 
die de Caroli. 
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Objectifs 


Présenter les situations complexes que pose en pratique clinique 
le cholangiocarcinome. 


Materiels et methodes 


Seront illustrés en cas cliniques les problèmes liés à la détection 
des petites tumeurs et au choix des modalités d’imagerie pour le 


bilan d'extension. 





Fig. 1:  Sténose tumorale maligne du cholédoque en CPRM (single 
shot fast spin echo). Il existe une dilatation importante des 
voies biliaires intrahépatiques et de la voie biliaire princi- 
pale sans atteinte de la convergence biliaire inférieure. La 
sténose présente des caractéristiques tumorales, avec un 
aspect en queue de radis au-dessus de la limite supérieure 
de la tête du pancréas. Remarquer l'aspect normal du cho- 
lédoque sous jacent dans sa portion pancréatique et 
l'aspect normal du canal de Wirsung. 





Fig. 2:  Cholangiocarcinome extirpable. 

a La sténose tumorale est située au niveau du canal hépati- 
que droit. Les voies biliaires droites intrahépatiques sont 
dilatées. 

b La convergence biliaire supérieure est bas située, le canal 


hépatique gauche rejoint le canal hépatique droit au des- 
sous de la tumeur immédiatement en amont du canal cys- 
tique visualisé à droite de l’image dilatées. Les voies biliai- 
res gauches ne sont pas dilatées. Une hépatectomie droite 
a pu être réalisée. 
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Resultats 


Le diagnostic du cholangiocarcinome extrahépatique repose sur celui 
d’une sténose maligne. La cholangiopancréatographie IRM (CPRM) 
est l'examen de choix (sensibilité 85 %, spécificité 71 %). Le couplage 
à des séquences parenchymateuses avec injection de gadolinium per- 
met d'augmenter les performances de détection du syndrome tumo- 
ral (fig. 1 et 2). Les anomalies morphologiques de la cholangite scléro- 
sante primitive nécessitent un suivi régulier par CPRM pour la 
détection d’un cholangiocarcinome, qui reste difficile. 

L'extension bilaire est correctement obtenue dans la grande majo- 
rité des cas avec la CPRM. L’envahissement vasculaire veineux peut 
être recherché aussi bien en scanner, angiographie et angio[RM. Le 
scanner est moins performant pour l’envahissement artériel. 


Conclusion 


La CPRM, couplée à des séquences parenchymateuses et d’an- 
gioIRM, est l'examen de choix dans l'exploration du cholangio- 
carcinome. La détection des petites tumeurs pourrait être amé- 
liorée par l’'IRM avec Endorem® et ou le PET -Scan au FDG. Le 
bilan d'extension vasculaire souvent réalisé en scanner pourrait 
se faire par angiolRM, qui apparaît plus fiable pour l’envahisse- 
ment artériel. 


Voies biliaires opérées 
A-S Rangheard 


(Hôpital Bicêtre, Le Kremlin Bicêtre) 


Objectifs. Illustrer les aspects post-chirurgicaux des voies biliai- 
res en imagerie. Reconnaître les aspects normaux et pathologi- 
ques. Connaître les principales complications relatives aux chi- 
rurgies des voies biliaires les plus courantes et les examens 
d'imagerie à réaliser. 

Les méthodes d'imagerie ont beaucoup évolué durant ces der- 
nières années et l'échographie, la cholangio-IRM et même le 
scanner ont fini par remplacer presque totalement la cholan- 
giographie percutanée et la CPRE dans le diagnostic de ces 
complications, pour ne laisser à ces deux dernières qu’un rôle 
limité principalement à la prise en charge thérapeutique des 
voies bilaires. 





Visualisation sur une reconstruction frontale en tomoden- 
sitométrie d'une anastomose biliodigestive normale. 


Fig. 1 : 
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Les géùx principales chirurgies des voies biliaires sont la cho- 
lédyStectomie et l’anastomose bilio-digestive (fig. 1). Depuis le 
vcloppement de la coelioscopie, on a vu le nombre de com- 
S plications doubler après cholécystectomie. La cholangio-TRM 
tient un rôle majeur dans la détection des lésions et le bilan des 
plaies des voies biliaires. Après anastomose bilio-digestive, la 
principale complication est la sténose de l’anastomose. Là en- 
core, après l'échographie, la cholangio-IRM est très utile dans 
la détection précoce des sténoses anastomotiques (fig. 2), sou- 
vent associées à un empierrement des voies biliaires d’amont. 





Nous illustrons les principales situations radiologiques aux- 
quelles nous sommes confrontés ainsi que les quelques pièges 


diagnostiques à éviter. Fig. 2:  Cholangio-IRM : sténose de l’anastomose biliodigestive. 
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Imagerie des tumeurs bénignes des voies 
biliaires 
R. Vialle, $S. Velasco, S. Milin, J.-P. Richer, V. Bricot, P.-M. Levillain, J.-P. Tasu 


La découverte fortuite de lésions tissulaires de la vésicule biliaire est maintenant fréquente grâce à 
l'augmentation du nombre des examens échographiques. Les tumeurs les plus fréquentes de la vésicule 
biliaire sont bénignes et l'exploration échographique est généralement suffisante pour diagnostiquer les 
formes typiques d’adénome, de polype cholestérolique ou d'adénomyomatose. Le principal risque est de 
méconnaître une lésion maligne. En cas de lésion atypique, le scanner permet d'éliminer une 
dissémination locorégionale ou métastatique. L'imagerie par résonance magnétique permet de mieux 
caractériser les lésions adénomyomateuses. L'échoendoscopie se révèle parfois utile pour évaluer 
l'infiltration tumorale pariétale. Les indications chirurgicales de la cholécystectomie dans les tumeurs de 
la vésicule sont les polypes symptomatiques et/ou de plus de 10 mm. Contrairement aux tumeurs de la 
vésicule, les tumeurs bénignes des voies biliaires sont rares et souvent symptomatiques en raison de 
l'obstruction biliaire qu'elles engendrent. Compte tenu de leur potentiel dysplasique et de l'impossibilité 
radiologique de distinguer une lésion bénigne d'une lésion maligne, elles requièrent une exérèse 
chirurgicale systématique. 
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EH Introduction 


La découverte d’une lésion tumorale de la vésicule est le plus 


1 
souvent fortuite au décours d’une échographie réalisée dans le 

L cadre d’une suspicion de pathologie lithiasique. 

: Il est essentiel de pouvoir orienter le diagnostic et la conduite 
2 à tenir afin de ne pas méconnaître une lésion maligne ou à 
3 risque de dégénérescence dysplasique. 

3 Dans cet article, nous détaillons les principales lésions 
3 tumorales bénignes de la vésicule : l’adénome, le polype 
5 cholestérolique, la cholestérolose et l’adénomyomatose ainsi que 
7 leurs principaux diagnostics différentiels. Une stratégie radiolo- 
8 gique est proposée devant une lésion vésiculaire polypoïde. 

8 À l'inverse des tumeurs bénignes vésiculaires, les lésions des 

voies biliaires sont le plus souvent symptomatiques. En raison 
“ de leur rareté, elles sont peu décrites dans la littérature. En 
9 l’absence de critère radiologique fiable pour les différencier d’un 
7 cholangiocarcinome et des symptômes qu'elles engendrent, elles 
11 relèvent d’une prise en charge chirurgicale systématique. 
11 
11 
P Q P e 
L EH Tumeurs bénignes de la vésicule 
ere e@ 

11 biliaire 
12 
12 Généralités 
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Les lésions de la vésicule biliaire sont classées par l'Organisa- 
tion mondiale de la santé selon des critères histologiques et 
immunochimiques selon qu'elles dérivent des couches épithé- 
liales ou non de la vésicule biliaire (Tableau 1). 
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Tableau & 
Tumeurg® nignes de la vésicule biliaire. Classification Organisation 


mondifé de la santé (OMS). 
eurs épithéliales 
N Adénome 


Papillomatose 
Cystadénome 


Tumeurs non épithéliales 
Léiomyome 
Lipome 
Hémangiome 





Lymphangiome 
Figure 1. 1. Adénome pédiculé de forme tubulaire ; 2. cholestérolose ; 
3. polypes cholestéroliques ; 4. adénome sessile de forme papillaire ; 5. 


Ostéome 
Tumeur à cellules granuleuses 


adénomyomatose. 
Tumeurs neurogéniques 
Neurofibrome Adénome vésiculaire (Fig. 2) 
Neurofibromatose 
Ganglioneuromatose Retrouvé dans 0,5 % des pièces de cholécystectomie, l’adé- 


nome vésiculaire est asymptomatique et le plus souvent de 
découverte fortuite. Plus fréquent chez la femme, il peut être 
Paragangliome associé à une maladie générale de type polypose adénomateuse 
Paragangliome gangliocytique familiale 1 ou syndrome de Peutz-Jeghers l1. 

L'adénome obstrue rarement le canal cystique mimant alors 
une symptomatologie de colique hépatique. 

D'un point de vue histologique, il s’agit d’une tumeur 
épithéliale bénigne tubulaire, papillaire ou tubulopapillaire 
présentant une prolifération pseudoglandulaire entourée d’un 


Tumeurs paragangliales 


Lésions pseudotumorales 
Hétérotopie 
Polype cholestérolique 
Polype inflammatoire 


Polype fibreux stroma fibreux, la forme tubulaire étant la plus fréquente. 
Cholécystite xanthogranulomateuse Macroscopiquement, il se présente comme une formation 
Hyperplasie adénomateuse tissulaire intraluminale polypoïde à base sessile ou pédiculée de 


moins de 2 cm avec un aspect multilobé pour la forme tubulaire 
et à contours irréguliers pour la forme papillaire. Les adénomes 
sont multiples dans 10 % des cas et sont associés à des forma- 
tions lithiasiques dans plus de la moitié des cas HI. 


Nous détaillons les tumeurs et pseudotumeurs bénignes les La découverte fortuite sur une échographie est la circonstance 
plus fréquentes (Fig. 1) de la vésicule biliaire, à savoir : diagnostique la plus fréquente. 
+ l’adénome vésiculaire ; La lésion se présente comme une formation isoéchogène, sans 
+ le polype cholestérolique ; cône d'ombre postérieur, intraluminale, rattachée à la paroi 
e la cholestérolose vésiculaire ; vésiculaire, et fixe lors des manœuvres de mobilisation du 
e l’adénomyomatose vésiculaire. patient. Ces manœuvres permettent parfois de préciser le type 


Figure 2. Adénome vésiculaire. 

A. Coupe échographique longitudinale : multiples 
formations polypoïdes adénomateuses isoéchogè- 
nes de type pédiculé. 

B. Coupe échographique longitudinale : multiples 
formations polypoïdes adénomateuses isoéchogè- 
nes de type sessile. 

C. Coupe échographique longitudinale : polype 
adénomateux sessile supracentimétrique. 

D. Microscopie optique -— coloration hémato- 
xyline-éosine-safran (HES) : épithélium glandulaire 
pylorique au sein d’un chorion fibrovasculaire té- 
moignant d’une forme tubulaire de polype adéno- 
mateux. 
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pédiculé ou sessile de l’adénome en dégageant selon les inci- 
dences la zone de raccordement pariétal. Le Doppler couleur 
confirme la nature tissulaire de la lésion ; néanmoins, en cas 
d'adénome de petite taille, la mise en évidence de la vasculari- 
sation peut faire défaut lf]. 

L'étude des parois vésiculaires adjacentes est un temps 
fondamental. Tout épaississement pariétal supérieur à 3 mm 
doit être considéré comme suspect de malignité. 

En augmentant de taille, les adénomes tendent à être plus 
hétérogènes et moins échogènes. 

En cas d'imagerie typique, aucune autre exploration radiolo- 
gique n'est indiquée. La tomodensitométrie avec injection de 
contraste retrouve une structure tissulaire intraluminale iso- ou 
discrètement hypodense au parenchyme hépatique qu'il est 
parfois difficile de distinguer d’un calcul non calcifié. 

La conduite à tenir en cas de découverte d’un adénome 
vésiculaire dépend de la présentation clinique et de sa taille. En 
cas d’ictère, de douleurs biliaires ou si la taille de l’adénome est 
supérieure à 1 cm, la cholécystectomie doit être proposée afin 
de prévenir le risque de dégénérescence néoplasique. 


Polype cholestérolique (Fig. 3) 


Le polype cholestérolique représente la moitié des lésions 
vésiculaires polypoïdes. Il s’agit d’une pseudotumeur toujours 
bénigne qui résulte de l'accumulation macrophagique de 
triglycérides et d’esters de cholestérol sans prolifération 
cellulaire. 

Souvent multiples, inférieurs à 1 cm, ils se présentent sous la 
forme de structures polypoïdes jaunes, rattachés à la muqueuse 
vésiculaire par un pédicule, et relativement friables. 

Leur étiopathogénie est mal connue mais ne semble pas en 
rapport avec la maladie lithiasique vésiculaire F1. 

À l'échographie, on retrouve une image de polype intralumi- 
nal, hyperéchogène, sans cône d'ombre postérieur, fixe à la 
mobilisation. 

Ils sont typiquement ronds ou légèrement lobulés. 

Il peut parfois être difficile de différencier un calcul adhérant 
à la paroi vésiculaire sans cône d'ombre postérieur d’un polype 
cholestérolique. 

Toujours bénin, il ne constitue pas une indication à la 
cholécystectomie, sauf dans les rares cas où il est sympto- 
matique I. 

En cas de taille supérieure à 1 cm, le diagnostic différentiel 
avec un adénome se pose d'autant plus que les polypes choles- 
téroliques de cette taille sont moins échogènes et présentent 
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Figure 3. Polype cholestérolique. 

A. Coupe échographique longitudinale : polype 
pédiculé hyperéchogène de type cholestérolique. 
B. Microscopie optique — coloration hématoxyline- 
éosine-safran (HES) : épithélium vésiculaire normal 
délimitant des plages de macrophages spumeux 
délimitant la tête du polype. 

C, D. Microscopie optique — coloration 
hématoxyline-éosine-safran (HES) : épithélium vé- 
siculaire normal délimitant des plages de macro- 
phages spumeux. 


souvent des contours discrètement irréguliers. La recherche 
d’une agrégation d'images focales hyperéchogènes est alors un 
argument en faveur d’un polype cholestérolique de grande 
taille 6], 

La tomodensitométrie n’est pas utile au diagnostic de polype 
cholestérolique, et l’échoendoscopie constitue un examen de 
seconde intention en cas de persistance d’un doute 
diagnostique. 


Cholestérolose (Fig. 4) 


Lésion bénigne diffuse de la paroi vésiculaire, elle résulte, 
comme le polype cholestérolique, du dépôt, au sein des macro- 
phages de la lamina propria, d’esters de cholestérol ou de 
triglycérides. Les deux lésions, polype et cholestérolose peuvent 
d’ailleurs être concomitantes. 

Sa prévalence est estimée selon les études entre 9 et 24 % [7 8I, 

D'un point de vue macroscopique : elle se manifeste par de 
petites excroissances de 1 à 2 mm tapissant la paroi de la 
lumière vésiculaire et donnant un aspect de « vésicule fraise » en 
raison de l’hyperémie de la muqueuse. 

D'un point de vue histologique, l'accumulation lipidique se 
manifeste soit par la présence de vacuoles lipidiques, soit par la 
présence de macrophages spumeux sous l’épithélium. 

En raison de la rareté des manifestations cliniques induites 
par la cholestérolose, le diagnostic est en général échographique 
avec un épaississement diffus, hyperéchogène de la paroi 
vésiculaire sous forme de points répartis au sein de la paroi ou 
d’agrégats à l’origine d’artefacts postérieurs en « queue de 
comète » l?1, 


Adénomyomatose ou hyperplasie 
adénomateuse (Fig. 5, 6) 


De diagnostic difficile, l’adénomyomatose est retrouvée de 
manière fortuite dans environ 8,7 % des pièces de 
cholécystectomie [101, 

On en distingue plusieurs formes selon la topographie de 
l'atteinte : diffuse, segmentaire ou localisée (dans ce cas, celle-ci 
est le plus souvent fundique). 

La forme segmentaire se caractérise par un épaississement 
focal en anneau du corps de la vésicule tandis que la forme 
diffuse atteint l’ensemble des paroiïs vésiculaires et constitue un 
aspect de fins diverticules au sein de la lumière vésiculaire. 

Macroscopiquement, elle apparaît comme une masse intralu- 
minale. À la coupe, elle présente une architecture en « rayon de 
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Figure 4. Cholestérolose. 

A, B. Microscopie optique — coloration hémato- 
xyline-éosine-safran  (HES) : accumulation de 
macrophages spumeux sous-épithéliaux. 

C, D. Aspect échographique d’une cholestérolose : 
artefact en « queue de comète » traduisant la pré- 
sence de multiples interfaces créant des images 
hyperéchogènes pariétales. 


Figure 5. Adénomyomatose. 

A. Microscopie optique — coloration HES : in- 
flexions malpighiennes au sein de la muqueuse 
dans une adénomyomatose. 

B. Coupe longitudinale échographique d’une adé- 
nomyomatose segmentaire corporéale : image po- 
lypoïde à point de départ pariétal au contenu 
multikystique. 

C. Coupe longitudinale échographique d’une adé- 
nomyomatose diffuse : épaississement pariétal dif- 
fus multikystique avec échos hyperéchogènes au 
sein des kystes. 

D. Coupe axiale scanographique injectée au temps 
portal d’une adénomyomatose segmentaire fundi- 
que : formation tissulaire multikystique se rehaus- 
sant de manière isodense au reste de la paroi 
vésiculaire. 

E. Coupe axiale scanographique injectée au temps 
portal d’une adénomyomatose segmentaire fundi- 
que : calcifications des sinus de Rokitansky-Aschoff. 
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miel » créée par de multiples structures kystiques coalescentes. 
Ces espaces kystiques sont constitués d’invaginations épithélia- 
les appelées sinus de Rokitansky-Aschoff. 

Histologiquement, elle est caractérisée par l’invagination de 
l’épithélium muqueux hyperplasique au sein de la musculeuse 
(correspondant au sinus de Rokitansky-Aschoff). Ces invagina- 
tions s’accompagnent d’un épaississement de la musculeuse et 
peuvent contenir de la bile épaissie, voire des calculs. Dans 
certains cas, une évolution métaplasique (de type intestinal ou 
pylorique), voire dysplasique, de cet épithélium peut survenir la 
faisant considérer par certains auteurs comme un facteur de 
risque cancéreux, notamment chez les personnes âgées [1], 

Échographiquement, elle apparaît comme un épaississement de 
la paroi vésiculaire global dans les formes diffuses avec parfois un 
aspect de comblement de la lumière vésiculaire. Dans les formes 
segmentaires, un rétrécissement focal du corps vésiculaire avec un 
aspect de pseudocloison est parfois observé. Les diverticules 
intramuraux créés par les sinus de Rokitansky-Aschoff se présen- 
tent comme des cavités anéchogènes ou échogènes selon leur 
contenu. Les formes localisées notamment au fundus présentent, 
quant à elles, un aspect de masse intraluminale qu'il est souvent 
difficile de distinguer d’un cancer vésiculaire. 

L'artefact en « queue de comèête » est un signe échographique 
caractéristique de l’adénomyomatose : il s’agit d’un artefact de 
réverbération en V naissant de concrétions calciques au sein des 
zones d’invagination épithéliale 21, 

La tomodensitométrie n’est pas spécifique pour le diagnostic 
d’adénomyomatose. Elle retrouve l’épaississement pariétal de 
topographie variable selon le type d’adénomyomatose. La 
présence de kystes pariétaux hypodenses ne se rehaussant pas 
après injection est possible en cas de sinus de Rokitansky 
supérieurs à 5 mm l'I. 

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) apparaît intéres- 
sante pour distinguer une adénomyomatose d’une néoplasie 
vésiculaire, en raison d’un franc hypersignal en pondération 
T2 des sinus de Rokitansky-Aschoff (visibles lorsqu'ils mesurent 
plus de 3 mm ll). Hypo-intense en pondération T1, l’adéno- 
myomatose présente une prise de contraste muqueuse précoce, 
intense, homogène en continuité avec le reste de l’épithélium 
vésiculaire contrairement aux lésions malignes dont la prise de 
contraste est plus hétérogène lSI, La réalisation de séquences de 
cholangio-IRM est utile lorsqu'elle retrouve la présence d'images 
en « collier de perles » intrapariétales correspondant aux sinus 
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Figure 6. Adénomyomatose. 

A, B. Coupes axiales scanographiques injectées au 
temps portal : œdème sous-muqueux vésiculaire 
dans un contexte de cholécystite chronique com- 
pliquant une adénomyomatose. 

C. Coupe axiale en IRM en pondération T2 SPIR : 
hypersignaux vésiculaires pariétaux correspondant 
aux sinus de Rokitansky-Aschoff. 

D. Séquence de bili-IRM : aspect typique d'image 
en « collier de perles » dans une adénomyoma- 
tose. 


de Rokitansky-Aschoff. Retrouvé dans 70 % des cas d’adéno- 
myomatose, ce signe aurait une spécificité de 92 % [t6l, 

Une absence d’hypermétabolisme du 18-fluorodésoxyglucose 
(FDG) au positon emission tomography (PET)-scanner peut être 
utile dans les cas les plus douteux afin d'éliminer une patholo- 
gie maligne évolutive l!7l. En revanche, dans les situations 
décrites d’hyperfixation en PET-scanner d’une adénomyoma- 
tose l18l, il n’est pas possible de différencier un hypermétabo- 
lisme d’origine inflammatoire, d’un hypermétabolisme d’origine 
maligne. Comme toute atteinte inflammatoire chronique, 
l’adénomyomatose peut se compliquer d'épisodes de cholécys- 
tite aiguë. 


\ 


À retenir 
— 
Tumeurs et pseudotumeurs vésiculaires bénignes les plus 
fréquentes 
+ Adénome vésiculaire 
+ Polype cholestérolique 
+ Adénomyomatose 
+ Cholestérolose 


Diagnostics différentiels 


Les principaux diagnostics différentiels à évoquer varient 
selon la présentation radiologique. 


Devant un épaississement pariétal (Fig. 7) 


Un épaississement pariétal vésiculaire d’origine extrinsèque 
est retrouvé dans de nombreuses pathologies au premier rang 
desquelles la cirrhose et les hépatites. L’ascite, l'insuffisance 
cardiaque droite, l'insuffisance rénale, l'hypoprotidémie sont 
également des étiologies à connaître afin de ne pas orienter à 
tort vers une pathologie vésiculaire intrinsèque H°1. 

En dehors de ces contextes cliniques, il faut pouvoir évoquer 
deux hypothèses principales : la cholécystite aiguë et la cholé- 
cystite chronique. 
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Figure 7. Diagnostics différentiel. 
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A. Coupe scanographique axiale injectée au temps portal d'une cholécystite chronique prouvée histologiquement. L'aspect pourrait être compatible avec une 


tumeur vésiculaire. 


B. Coupe échographique : épaississement feuilleté pariétal vésiculaire dans une cholécystite aigué. 


Cholécystite aiguë 


Ce diagnostic pose rarement de problèmes en raison du 
caractère aigu de la symptomatologie et des caractéristiques 
échographiques qui, certes, ne sont pas pathognomoniques 
mais restent très évocatrices. 

L'association de calculs vésiculaires et d’un signe de Murphy 
(pression douloureuse de la vésicule) présente une valeur 
prédictive positive de 92 % l201, D'autres signes secondaires sont 
décrits : un épaississement pariétal supérieur à 4 mm, un aspect 
en double feuillet de la paroi vésiculaire, une distension 
vésiculaire (plus grand diamètre supérieur à 11 cm, diamètre 
transverse supérieur à 6 cm), un épanchement liquidien périvé- 
siculaire et une hyperémie pariétale au Doppler couleur. En 
tomodensitométrie, un épanchement périvésiculaire et un 
aspect épaissi de la paroi prenant le contraste de manière 
intense sont les signes les plus fréquemment retrouvés. L'ima- 
gerie scanographique trouve surtout son intérêt en cas de 
complications à type d’abcès périvésiculaires, de perforation, ou 
de forme emphysémateuse. Elle permet en outre de rechercher 
des signes de malignité dans les situations où les signes inflam- 
matoires sont au premier plan d’un cancer vésiculaire (211, 


Cholécystite chronique 


Le mécanisme physiopathologique communément admis est 
celui d’une inflammation chronique induite par la présence de 
calculs aboutissant à la constitution d'une fibrose pariétale. On 
retrouve classiquement en échographie un épaississement 
pariétal irrégulier, non circonférentiel associé à des calculs 
intraluminaux. 

Le principal diagnostic différentiel est l’adénocarcinome de la 
vésicule : l’absence de dilatation des voies biliaires, d’envahisse- 
ment du lit vésiculaire ou d’adénomégalies locorégionales plaide 
en faveur de lésions de cholécystite chronique. 

Un signe du «halo » a été décrit en tomodensitométrie 
comme évocateur. Il est défini par une bande hypodense 
périvésiculaire bien limitée et correspond à l’œdème mural. 

L'évolution peut se faire vers une forme scléroatrophique 
constituant une indication de cholécystectomie en raison du 
potentiel précancéreux de ces lésions. 


Devant une lésion polypoïde 
Adénocarcinome vésiculaire (Fig. 8) 


Bien que la prévalence du cancer de la vésiculaire biliaire, 
toutes pathologies confondues, soit relativement faible, il 
constitue néanmoins la tumeur maligne la plus fréquente de 
l’arbre biliaire et la cinquième la plus fréquente du tractus 
digestif. 

Le cancer vésiculaire touche de manière prépondérante les 
patients de sexe féminin (sex-ratio : 3/1) dans la septième et 
huitième décennie. Le type histologique le plus fréquent est un 
adénocarcinome papillaire. 
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Il est localisé dans 60 % des cas au fundus, dans 30 % au 
corps et dans 10 % au col vésiculaire. 

L'échographie retrouve, dans plus de 50 % des cas, un 
syndrome de masse tissulaire hétérogène en lieu et place de la 
vésicule, comblant totalement sa lumière et rendant souvent 
difficile la visualisation précise de ses contours, voire même 
l’imputabilité du processus tissulaire à la vésicule. De même 
dans 15 à 25 % des cas, l’existence d’une masse hétérogène 
supracentimétrique, sans cône d'ombre postérieur, intraluminale 
rattachée à la paroi pose peu de doute quant à la malignité de 
la lésion, surtout en cas d’extension dans le canal cystique 221. 

En cas de suspicion de lésion maligne, un bilan tomodensi- 
tométrique est indispensable. Les signes d’invasion locorégio- 
naux et la présence de métastases à distance sont les plus 
spécifiques pour le diagnostic de cancer vésiculaire. À ce stade, 
le bilan d'extension est fondamental pour guider au mieux la 
thérapeutique ll. Les carcinomes vésiculaires envahissent par 
extension tumorale la face inférieure des segments IV et V du 
foie, le pédicule hépatique et la voie biliaire principale à 
l’origine d’une dilatation d’'amont, l'artère hépatique, la veine 
porte, mais également le duodénum, voire l'angle colique droit. 
La classification de Nevin (Tableau 2) anciennement utilisée doit 
désormais être délaissée au profit de la classification tumor-nodes- 
metastases (TNM) (Tableau 3). 

En raison de sa supériorité dans l'évaluation du ligament 
hépatoduodénal, de l’envahissement portal et ganglionnaire, 
l’'IRM constitue un examen utile dans le bilan d’extension 
préopératoire [241, Les lésions tumorales malignes vésiculaires 
présentent le plus souvent un hyposignal en pondération T1, et 
un hypersignal en pondération T2. L'étude dynamique de la 
cinétique de rehaussement après injection de gadolinium 
pourrait être intéressante montrant une prise de contraste 
précoce, intense, hétérogène et le plus souvent centripète. 


Cholécystite xanthogranulomateuse 


Prédominant chez les femmes de plus de 60 ans, la cholécys- 
tite xanthogranulomateuse représente selon les études entre 1 et 
13 % des lésions vésiculaires. 

Il s’agit d’une forme pseudotumorale inflammatoire en 
rapport avec la maladie lithiasique biliaire dont la présentation 
peut simuler un cancer vésiculaire. Dans les deux cas, on décrit 
une masse intraluminale pouvant être associée à un aspect 
infiltré de la graisse périvésiculaire, des adénomégalies pédicu- 
laires ou une obstruction biliaire. 

La présence de nodules et de bandes hypoéchogènes au sein 
d’un épaississement pariétal supérieur à 3 mm constitue les 
signes échographiques les plus spécifiques décelables. 

En tomodensitométrie, un épaississement pariétal prenant le 
contraste, au sein duquel on peut également distinguer des 
nodules ou bandes hypodenses, est classiquement décrit [2*1. 
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Tableau 2. 
Classification de Nevin (1976). 
StadeI Intramuqueux (in situ) 
Stade II Atteinte de la muqueuse et de la musculeuse 
Stade III Atteinte des trois couches 
Stade IV Atteinte des trois couches et des ganglions périvésiculaires 
Stade V Atteinte du foie par contiguïté ou métastases à distance 


Histologiquement, il s’agit de granulomes inflammatoires 
constitués de lymphocytes, d’histiocytes et de cellules géantes 
multinucléées. 

Le potentiel évolutif de ces lésions peut être péjoratif en raison 
de la survenue non rare de complications à type d’abcédation, 


Tableau 3. 


Classification tumor-nodes-metastases (|NM) des tumeurs vésiculaires (2002). 


T : tumeur primitive 
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Figure 8. Cancer de la vésicule (adénocarci- 
nome). 

A. Coupe axiale scanographique injectée au temps 
portal : syndrome de masse tumorale à point de 
départ pariétal comblant partiellement la lumière 
vésiculaire et présentant une extension à la face 
inférieure du foie. 

B. Coupe scanographique axiale injectée au temps 
portal : infiltration tumorale par contiguïté du lit 
vésiculaire hépatique associée à une métastase 
splénique partiellement nécrotique. 

C. Coupe scanographique axiale injectée au temps 
portal : envahissement ganglionnaire lomboaorti- 
que. 

D. Coupe scanographique axiale injectée au temps 
portal : infiltration tumorale du hile vésiculaire 
avec adénopathies péripancréatiques et dilatation 
des voies biliaires intrahépatiques sus-jacentes. 


de perforation et de fistulisation notamment duodénale (syn- 
drome de Bouveret) pour lesquelles un bilan scanographique 
est utile. 


H Conduite à tenir devant 
une lésion polypoïde vésiculaire 
(Fig. 9) 


La diffusion de la pratique échographique a augmenté la 
détection des lésions polypoïdes qui sont en moyenne retrou- 
vées chez 5 % de patients asymptomatiques ll, posant souvent 


Tx Tumeur primitive non évaluable 

TO Absence de tumeur décelable 

Tis Carcinome in situ 

T1 Tumeur envahissant la lamina propria ou la musculeuse 

Tia Envahissement de la lamina propria 
T1b Envahissement de la musculeuse 

T2 Envahissement du tissu conjonctif périmusculaire sans atteinte de la séreuse ou de la capsule hépatique 

T3 Tumeur perforant la séreuse (péritoine viscéral) et/ou envahissant par contiguïté le foie et/ou un seul autre organe ou une 
seule autre structure de voisinage, par exemple l'estomac, le duodénum, le côlon, le pancréas, l’épiploon, les canaux biliaires 
extrahépatiques 

T4 Tumeur envahissant le tronc principal de la veine porte ou de l'artère hépatique ou deux organes ou structures 
extrahépatiques 

N : adénopathies régionales 

Nx Adénopathies régionales non évaluables 

NO Absence d'adénopathie régionale métastatique 

N1 Adénopathies régionales péricystiques, péricholédochales, hilaires ou du ligament hépatoduodénal 

N2 Adénopathies régionales peripancréatiques (tête uniquement), périduodénales, périportales, cæliaques, ou mésentériques su- 
périeures 

M : métastases à distance 

Mx Métastases non évaluables 

MO Absence de métastases à distance 

M1 Métastases à distance 
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Signes de malignité 


Non Oui 


Échoendoscopie 
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< 10 mm 





Contrôle à 3 mois 
puis annuel 





Adénomyomatose ? Masse pariétale 
atypique 


TDM + 
échoendoscopie 


Figure 9. Arbre décisionnel. Conduite à tenir devant une lésion polypoïde vésiculaire. Bili-IRM : cholangiographie par résonance magnétique. * Calcul 
unique de grande taille, épaississement pariétal associé de plus de 5 mm, âge supérieur à 50 ans, cholangite sclérosante ; © polype cholestérolique, adénome, 


adénomyomatose. 


le problème de leur caractérisation et nécessitant l’apport des 
données d’autres techniques d'imagerie. 

La taille de la lésion est le premier élément à prendre en 
compte. 


Devant une lésion de plus de 10 mm 
en échographie 


Une lésion de plus de 10 mm est une indication de cholécys- 
tectomie (27! en raison du risque élevé de méconnaître une 
lésion maligne. Dans le cadre du bilan préopératoire, un bilan 
scanographique injecté semble indispensable afin de rechercher 
des signes de malignité locorégionaux. La bili-IRM constitue 
l'examen de référence pour la réalisation d’une cartographie 
préopératoire de l’arbre biliaire. En l’absence d’élément suspect, 
l'échographie endoscopique est l'examen le plus performant 
pour apprécier une éventuelle infiltration tumorale pariétale : la 
performance de cette dernière est estimée à 97 % contre 76 % 
pour l'échographie transcutanée lël. Elle autorise également une 
meilleure évaluation préopératoire de la classification TNM des 
lésions malignes grâce à l’analyse de l’infiltration tumorale des 
différentes tuniques (Tableau 4) l2°1. 


Devant une lésion de moins de 10 mm 
en échographie 


Un complément d'imagerie par scanographie ou échoendos- 
copie apparaît licite en cas de suspicion de lésion maligne ou de 
facteurs de risque prouvés (calcul unique de taille supérieure à 
3 cm, épaississement pariétal associé supérieur à 5 mm, vésicule 
« porcelaine », âge supérieur à 50 ans (#91). L'échoendoscopie, si 
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Tableau 4. 
Classification échoendoscopique des cancers de la vésicule biliaire. 


Type Forme Couche hyperéchogène 
externe 

A Pédiculée Préservée 

B Sessile et/ou protrusion à large base  Préservée 

C Sessile et/ou protrusion à large base  Amincie 

D Sessile et/ou protrusion à large base  Rompue 


elle est réalisée, pourra être accompagnée d’un dosage intrabi- 
liaire d’amylase à la recherche d'un reflux (11. Un taux élevé 
incite à la réalisation d’une cholécystectomie en raison du 
risque accru de lésion maligne. De même, la cholécystectomie 
est systématiquement proposée avec bilan préopératoire par 
imagerie en coupe chez les patients présentant une cholangite 
sclérosante primitive [521 

En présence de signes typiques d’adénomyomatose, d’adé- 
nome ou de polype cholestérolique, il n'existe pas de consensus 
sur l'utilité d’une surveillance échographique des lésions. La 
prudence invite toutefois à contrôler les lésions à 3 mois #3 
puis de manière annuelle afin d'éliminer toute évolutivité [541 
La durée de surveillance à réaliser est encore indéterminée. 

L'application de l'échographie de contraste (utilisant des 
microbulles) (Fig. 10) pour la caractérisation des lésions vésicu- 
laires est actuellement en cours d'évaluation. Toutefois, les 
premiers résultats [$$l tendent à prouver son intérêt pour 
différencier phénomènes inflammatoires aigus et fibrose parié- 
tale. En effet, devant un épaississement de la paroi, l’hypervas- 
cularisation est retrouvée de manière plus fréquente dans les 
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cholécystites aiguës que dans les cholécystites chroniques. En 
cas de masse polypoïde, une prise de contraste artérielle précoce 
serait en faveur d'une lésion maligne. 

Ces éléments nécessitent néanmoins confirmation. 


\ 

A retenir 
_ 
Indications de cholécystectomie des lésions vésiculaires 
bénignes 
e Symptomatologie biliaire 
e Tumeur supérieure à 1 cm 
+ Vésicule scléroatrophique 
+ Vésicule « porcelaine » 


H Tumeurs bénignes des voies 
biliaires 


#? #? e ? 
Généralités 

Les tumeurs bénignes des voies biliaires sont beaucoup plus 
rares que les tumeurs bénignes de la vésicule. Pour cette raison, 
leur fréquence précise n'est pas connue ll. Elles sont vraisem- 
blablement sous-estimées en raison d’une sémiologie échogra- 
phique difficile et de la confusion qui peut exister avec les 
tumeurs malignes mais également dans une moindre mesure 
avec la pathologie lithiasique des voies biliaires [561 

Contrairement aux tumeurs vésiculaires bénignes, elles 
engendrent rapidement une symptomatologie clinique en 
rapport avec l’obstruction biliaire dont elles sont responsables. 

En raison de l'impossibilité à déterminer avec certitude leur 
nature bénigne et du risque de dégénérescence maligne, elles 
relèvent d’un traitement chirurgical systématique. 

La présentation radiologique des tumeurs bénignes des voies 
biliaires est souvent commune l°’l : elle associe une prolifération 
tissulaire intraluminale et une dilatation des voies biliaires 
d'amont. 
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Figure 10. Échographie de contraste. 
A. Coupe longitudinale échographique : épaississement hétéro- 
gène et irrégulier de la paroi vésiculaire de 9 mm. 

B. Échographie après injection de produit de contraste : prise de 
contraste maximale à 45 secondes. 

C. Échographie après injection de produit de contraste : wash- 
out rapide à 58 secondes faisant évoquer une lésion maligne parié- 
tale. 


Échographiquement, le diagnostic doit être évoqué devant 
une masse intraluminale, isoéchogène par rapport au paren- 
chyme hépatique, sans cône d'ombre postérieur et fixe à la 
mobilisation du patient. L'évaluation du retentissement 
d’amont sur les voies biliaires est indispensable : il doit préciser 
le siège de l’obstruction, sa longueur, le type de dilatation 
segmentaire ou global. 

Le scanner avec injection de produit de contraste précise le 
diagnostic de lésion tissulaire : en l'absence d'injection, la lésion 
est iso- ou hypodense. Après injection, on observe un rehausse- 
ment tissulaire en regard d’un épaississement asymétrique de la 
paroi biliaire (Fig. 11). Le respect de la graisse adjacente, des 
limites pariétales nettes et l'absence d’adénomégalies locorégio- 
nales plaident en faveur de la bénignité. 

À ce stade, la réalisation d’une bili-IRM est indispensable. 
Outre sa grande sensibilité pour le diagnostic d’obstruction 
biliaire, elle précise le niveau de l'obstacle et son extension. De 
plus, elle apporte une cartographie biliaire précise utile au bilan 
préopératoire. Sur le plan sémiologique, une sténose excentrique 
et irrégulière ainsi qu’un raccordement aigu pariétal orientent 
vers une lésion maligne [$#l. Toutefois, quelle que soit la 
présentation radiologique, seul un diagnostic histologique peut 
différencier une lésion bénigne d’une lésion maligne. 

Nous détaillons successivement les particularités des lésions 
les plus fréquentes : les adénomes, la papillomatose biliaire, les 
tumeurs papillaires et mucineuses des voies biliaires, les 
cystadénomes biliaires, les hétérotopies des voies biliaires, ainsi 
que des lésions rares : les schwannomes et les pseudotumeurs 
inflammatoires des voies biliaires. 


Adénome des voies biliaires (Fig. 12) 


Du point de vue histologique, la forme tubulaire est plus 
fréquente que la forme papillaire [°l. Dans les deux cas, la 
différenciation de l’épithélium glandulaire est de type intestinal 
plutôt que pylorique. Macroscopiquement, il s’agit d'une lésion 
polypoïde touchant par ordre décroissant de fréquence la voie 
biliaire principale, le canal cystique puis les voies biliaires 
intrahépatiques. La présentation échographique, scanographique 
et IRM retrouve un polype intraluminal des voies biliaires pour 
lequel il n'existe pas de critère spécifique décrit. La cholangio- 
graphie rétrograde précise les contours du polype : lisse et lobulé 
dans les formes tubulaires, crénelé dans les formes papillaires. 
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Figure 11. Sténose bénigne de la voie biliaire 
principale. 

A. Coupe scanographique axiale : lésion hypo- 
dense circonférentielle sténosante de la voie bi- 
aire principale. 

B. Coupe scanographique axiale avec injection au 
temps portal : rehaussement homogène et intense 
de la lésion sans infiltration de la graisse ni adéno- 
mégalies régionales. 

C. Coupe axiale scanographique avec injection au 
temps portal : raccordement progressif de la tu- 
meur à la paroi biliaire adjacente. 

D. Coupe axiale scanographique avec injection au 
temps portal : dilatation des voies biliaires intrahé- 
patiques en amont de la lésion. 


Figure 12. Adénome des voies biliaires. 

A. Coupe scanographique axiale injectée : dilata- 
tion des voies biliaires intra- et extrahépatiques. 
Obstacle isodense au sein de la voie biliaire princi- 
pale. 

B, C. Coupes axiales en IRM pondération T2 : 
dilatation des voies biliaires intra- et extrahépati- 
ques. Obstacle hypo-intense arrondi comblant la 
lumière de la voie biliaire principale. 

D. Bili-IRM. Imagerie maximal intensity projection 
(MIP). Obstacle à raccordement sessile de la voie 
biliaire principale avec dilatation d’amont. 
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PapillonNose des voies biliaires 


EIl S définie par des adénomes papillaires multiples et 

réc Nfits des voies biliaires. Elle touche de manière prépondé- 

r les voies biliaires extrahépatiques chez l’adulte de 50 à 
ans avec un sex-ratio de 1/1. 

En raison d’un risque de dégénérescence maligne supérieur à 
l’adénome isolé (41, une résection chirurgicale totale doit être 
réalisée. Malheureusement, l’exérèse est souvent difficile et 
rarement complète et la récidive fréquente. 

Macroscopiquement, les voies biliaires sont le siège de 
dilatations multiples et étagées associées à des polypes souvent 
friables dont les débris peuvent occuper la lumière. 

L'échographie retrouve des lésions polypoïdes étagées, 
isoéchogènes, sans cône d'ombre postérieur associées à une 
dilatation des voies biliaires d'amont. La mobilisation du patient 
est utile pour rechercher des éléments tissulaires libres au sein 
de la lumière des voies biliaires l2°1. 

En tomodensitométrie, l'absence de rehaussement après 
injection de ces structures tissulaires intracanalaires est typique 
de ces fragments adénomateux libres. 

L'aspect IRM n'est pas spécifique. La littérature rapporte un 
hyposignal T1 et un hypersignal T2 des masses. Après injection 
de gadolinium, le rehaussement est moins intense que celui du 
parenchyme hépatique adjacent 1. 


Tumeurs papillaires et mucineuses des voies 
biliaires 

Il s’agit de lésions qui méritent d’être individualisées en 
raison de particularités histologiques et radiologiques. Vingt- 
quatre pour cent des lésions papillaires des voies biliaires 
présentent en effet une sécrétion de mucine. Le substrat 
anatomopathologique des tumeurs papillaires peut être bénin 
sous forme d’adénome mais également malin sous forme 
d'adénocarcinome. D'un point de vue anatomopathologique, on 
rencontre également des formes dysplasiques avec un épithé- 
lium de type prismatique ou un épithélium de type cuboïde les 
rapprochant respectivement des formes « intestinales » et 
« pancréatobiliaires » des tumeurs intracanalaires papillaires et 
mucineuses du pancréas [#11 

En imagerie, les tumeurs décrites en échographie ou scanner 
sont souvent de petite taille et de forme sessile (421, Parfois, un 
infiltrat pariétal diffus peut être difficile à voir en imagerie non 
invasive. La cholangiographie est alors souvent plus sensible 
pour évaluer une réduction de calibre modérée. Le signe le plus 
spécifique de tumeur papillaire mucineuse des voies biliaires est 
la mise en évidence d’une sécrétion de mucine : trop proche du 
liquide biliaire, elle n’est visible ni en échographie, ni en 
tomodensitométrie, ni en imagerie par résonance magnétique. 
Seule la cholangiographie rétrograde peut mettre en évidence la 
mucine sous forme de clartés intraductales multiples, de forme 
variable : rondes, ovalaires, ou linéaires. 

La dilatation des voies biliaires résulte d’une obstruction 
complète ou partielle des voies biliaires soit d’origine tumorale, 
soit en rapport avec l'accumulation intraluminale de mucine. 
Une dilatation de l’ensemble de l'arbre biliaire est le plus 
souvent en rapport avec un bouchon de mucine dont le niveau 
est distinct de celui de la tumeur. Une dilatation plus marquée 
d'amont ou une dilatation anévrismale d’un segment biliaire 
peut signer le niveau tumoral même si l'imagerie non invasive 
n'identifie pas de lésion. La réalisation d’une cholangiographie 
rétrograde est alors indispensable. 


Cystadénome biliaire 


Il s’agit d’une tumeur rare survenant de manière prépondé- 
rante chez la femme d'âge moyen. 

Macroscopiquement, il s’agit d’une tumeur multikystique, 
plus rarement unikystique de taille variable de 3 à 40 cm. Elle 
est bien limitée avec un contenu variable : séreux, mucineux, 
biliaire, hémorragique ou mixte. 

L'histologie des parois kystiques retrouve un épithélium 
cuboïde proche de l’épithélium biliaire. Cet épithélium est 
soutenu par un stroma très cellulaire de type ovarien l#ÿl. 
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Une composante dysplasique est possible justifiant une prise 
en charge chirurgicale. 

Contrairement aux autres tumeurs bénignes des voies biliai- 
res, elle siège principalement sur les voies biliaires 
intrahépatiques. 

Échographiquement, on décrit une masse kystique intrahépa- 
tique présentant des septations et des parois pouvant présenter 
un cône d'ombre postérieur en cas de calcifications. L'échogé- 
nicité des kystes varie en fonction de leur composition. L'effet 
de masse sur les voies biliaires et les organes adjacents doit être 
évalué. 

La tomodensitométrie permet dans certains cas d'identifier 
par leur densité la nature hémorragique de certains kystes. Après 
injection, le rehaussement des parois et des septations du kyste 
est habituel. La présence de nodules pariétaux ou des bourgeons 
papillaires intrakystiques solides doit être recherchée [#1. 

Le signal IRM des kystes est variable en pondération T1 et 
T2 dépendant de leur composition chimique. La communica- 
tion du cystadénome avec l'arbre biliaire est difficilement mise 
en évidence par la cholangiographie rétrograde. En consé- 
quence, seul le contexte clinique permet dans certains cas de 
différencier un cystadénome d’un abcès hépatique, d’un kyste 
hydatique ou d'échinococcose, voire d’une lésion tumorale 
kystique, qu'il s'agisse d’un carcinome hépatocellulaire ou d’une 
métastase l#l, Qui plus est, en l’absence d'orientation clinique, 
aucune donnée de l'imagerie ne permet de différencier un 
cystadénome d’un cystadénocarcinome. Seule la présence de 
volumineux contingents tissulaires doit faire suspecter une 
dégénérescence. 


Hétérotopies des voies biliaires 


Exceptionnelles, elles se définissent par la présence d’un tissu 
normal mais en position ectopique. À l'analyse histologique, les 
types tissulaires les plus fréquents sont gastrique et pancréati- 
que, rarement hépatique 1. 

La présentation échographique est aspécifique : il peut s'agir 
d’un polype intraluminal isoéchogène et fixe ou d’une sténose 
suspendue. Dans les deux cas, l’obstruction biliaire peut 
engendrer un ictère et une symptomatologie canalaire. 


Schwannome des voies biliaires 


Il s’agit d’une localisation rarissime rencontrée quasi exclusi- 
vement dans les neurofibromatoses de type 1. L'atteinte 
prédomine aux voies biliaires intrahépatiques, et sur les voies 
biliaires extrahépatiques seuls cinq cas de schwannome ont été 
décrits l41, Cette tumeur se développe à partir de l'important 
réseau de fibres nerveuses sympathiques et parasympathiques 
rattaché aux voies biliaires et à la vésicule. Ils ne présentent pas 
de particularité histologique. 

Dans les rares cas décrits, la présentation échographique est 
atypique sous forme de polype intraluminal isoéchogène ou 
sous forme de nodules muraux. Le scanner révèle une masse 
hypodense, pouvant être partiellement calcifiée ou kystisée et 
dont le rehaussement après injection est hétérogène. La sémio- 
logie IRM est proche de celle des autres schwannomes : hyposi- 
gnal T1, hypersignal T2 hétérogène avec une prise de contraste 
intense et hétérogène du gadolinium. 

Le pronostic est bon après résection chirurgicale complète, 
sans preuve formelle de risque de dégénérescence maligne. 


Pseudotumeurs inflammatoires des voies 
biliaires 

Rapportées dans la littérature sous forme de cas 4/1, le 
diagnostic est anatomopathologique. 

Il s’agit de lésions dont les caractéristiques histologiques ne 
sont pas spécifiques de leur localisation : elles associent une 
hyperplasie fibrovasculaire et un infiltrat cellulaire histiocytaire 
et éosinophile. 

Leur localisation préférentielle est la plaque hilaire. Associées 
à une dilatation des voies biliaires d'amont dans un contexte 
d'ictère sévère, elles ne peuvent être, en imagerie, différenciées 
d’un cholangiocarcinome. 
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En éc Faphie, la dilatation des voies biliaires intrahépati- 
ques as$Miée à un infiltrat hypoéchogène de la plaque hilaire 
incite À la réalisation d’une exploration tomodensitométrique. 

EllAretrouve un infiltrat hilaire s'étendant de manière variable 
one des espaces portes, aux limites indistinctes se rehaussant 

près injection de produit de contraste. Les pseudotumeurs 
inflammatoires sont d’autant plus difficiles à distinguer d’un 
cholangiocarcinome qu'il peut exister une hyperdensité rési- 
duelle au temps tardif. Les séquences de bili-IRM comme la 
cholangiographie rétrograde mettent en évidence une sténose 
irrégulière voire une obstruction des voies biliaires évocatrice de 
malignité. 

Le PET-tomodensitométrie au 18-FDG ll n’est pas discrimi- 
nant et retrouve une hyperfixation non spécifique des lésions. 

En conséquence, les pseudotumeurs inflammatoires des voies 
biliaires restent un diagnostic rare, de découverte fortuite sur 
une pièce opératoire obtenue alors que le diagnostic clinique et 
radiologique retenu en préopératoire est celui de cholangio- 
carcinome. 


C6 : 
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Tumeurs bénignes des voies biliaires les plus fréquentes 
+ Adénome biliaire 

e Papillomatose biliaire 

e Cystadénome biliaire 


Diagnostics différentiels 


La pathologie obstructive des voies biliaires d’origine lithiasi- 
que est habituellement bien identifiée : les explorations écho- 
graphiques, tomodensitométriques, voire IRM avec séquences de 
cholangio-IRM individualisent le siège précis de l'obstacle, sa 
nature lithiasique et évaluent la dilatation d’amont. 

Le problème peut en revanche se poser avec la plus fréquente 
atteinte tumorale des voies biliaires, le cholangiocarcinome, 
mais également avec les cholangites, qu’elles soient primitives 
ou secondaires. 


Cholangiocarcinome 


Le diagnostic de malignité est souvent évident en cas 
d'atteinte hépatique métastatique, d'envahissement vasculaire 
ou d’envahissement ganglionnaire régional. Dans les situations 
de sténoses isolées des voies biliaires, le diagnostic de bénignité 
par méthode non invasive reste rarement possible. 

Les sténoses malignes semblent toutefois plus longues [#°1, 
plus irrégulières et plus asymétriques l*8l que les sténoses 
d'origine bénigne. 

En ce qui concerne la voie biliaire principale, une prise de 
contraste aux temps portal et tardif constitue le signe le plus 
spécifique de malignité, en tomodensitométrie [$9! comme en 
IRM 11. 

Compte tenu des faibles performances diagnostiques de 
l'imagerie non invasive, des biopsies par voie endoscopique 
guidées par cholangiographie rétrograde ou échographie doivent 
être discutées afin d'améliorer la prise en charge de la lésion l$21. 

En dernier lieu, la chirurgie permet de redresser le diagnostic 
de bénignité dans 5 à 15 % des cas SI. 


Cholangite sclérosante primitive 


I s’agit d’une pathologie inflammatoire de l'arbre biliaire 
évoluant sur un mode fibrosant. 

Elle doit être discutée chez un patient jeune de sexe masculin 
porteur d’une rectocolite hémorragique. L'apparition d’un prurit 
puis d’un ictère progressif dans un contexte d’asthénie constitue 
une présentation classique l°41. 
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L'échographie permet de mettre en évidence des épaississe- 
ments pariétaux focaux concentriques, des irrégularités de 
calibre des voies biliaires intra- et extrahépatiques avec des 
zones de dilatation focale [SSl, Sa normalité n'exclut pas le 
diagnostic. L'association à des calculs et à un épaississement 
pariétal de la vésicule biliaire est possible. 

L'exploration TDM retrouve l'association de sténose/ 
dilatation de l'arbre biliaire pouvant réaliser un aspect en 
« collier de perles ». Une prise de contraste d’un épaississement 
mural, un nodule mural bourgeonnant dans la lumière sont des 
signes moins spécifiques. 

La cholangio-IRM constitue actuellement l'exploration non 
invasive la plus performante, notamment en ce qui concerne 
l'étude des sténoses des voies biliaires intrahépatiques [S61. 

L'intérêt des méthodes non invasives réside dans la possibilité 
d'étudier de manière simultanée le parenchyme hépatique à la 
recherche de complications : calculs intrahépatiques, abcès 
hépatiques, cirrhose biliaire secondaire, cholangiocarcinome ou 
tumeur maligne vésiculaire. 

Le gold standard reste la cholangiographie rétrograde pour 
laquelle trois stades sont décrits : ulcérations et irrégularités des 
voies biliaires sans dilatation (stade 1), sténoses circonférentiel- 
les courtes avec segments sains et dilatations focales (stade 2), 
aspect d’« arbre biliaire mort » (stade 3). 


Cholangites secondaires 


Il existe de nombreuses étiologies ll de cholangite secon- 
daire dont l'aspect radiologique est rarement spécifique. Les 
données biologiques et cliniques orientent le diagnostic étiolo- 
gique. On mentionne les cholangites carcinomateuses, postradi- 
que, d’origine parasitaire [S8l (échinococcose, distomatose, 
ascaridiose et clonorchiase biliaire endémique en Asie) et 
infectieuse chez l’immunodéprimé l°°1. 


EH Conclusion 


L'enjeu principal de la prise en charge des tumeurs vésiculai- 
res réside dans le diagnostic précoce des lésions malignes ainsi 
que des lésions à potentiel malin : l'indication de cholécystec- 
tomie doit être posée devant toute lésion vésiculaire dont la 
taille excède 10 mm. La conduite à tenir devant les lésions 
polypoïdes de moins de 10 mm dépend de l'évaluation du 
risque carcinologique. L'association à des calculs, surtout 
uniques ou de grande taille, à un âge supérieur à 50 ans, à une 
lésion unique à base d'implantation large sont autant d’élé- 
ments qui incitent à la résection chirurgicale. L'échoendoscopie 
et l'IRM peuvent alors s'avérer utiles pour préciser la nature des 
lésions. En l’absence de facteur de risque avéré, on propose une 
surveillance échographique tous les 3 mois initialement, afin de 
ne pas méconnaître une lésion évolutive ll, puis espacée de 
manière annuelle en raison d’un faible risque d’évolutivité 
au-delà (°°, Les lésions de la voie biliaire sont plus rares mais 
plus rapidement symptomatiques : une exérèse chirurgicale 
s'impose en raison du risque de méconnaître un 
cholangiocarcinome. 


Conflit d’intérêt : aucun. 
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Imagerie des tumeurs malignes des voies 
biliaires 
M. Giraud-Cohen, M.-P. Vullierme 


Les tumeurs malignes des voies biliaires et de la vésicule sont dans la majorité des cas des 
adénocarcinomes de mauvais pronostic. La survie des patients dépend de la qualité de la résection 
chirurgicale. En plus d'établir le diagnostic, l'imagerie doit définir l'extension tumorale afin d'évaluer les 
possibilités thérapeutiques. Les cholangiocarcinomes intrahépatiques (ou périphériques) souvent 
asymptomatiques et de découverte tardive, apparaissent sous forme de volumineuses masses fibreuses. 
Les cholangiocarcinomes hilaires ou de la voie biliaire principale distale correspondent à des lésions 
infiltrantes et sténosantes, mal visibles, avec retentissement biliaire d'amont rapide. Les cancers 
vésiculaires sont fréquemment découverts à un stade évolué et apparaissent sous forme de masses 
occupant la loge vésiculaire et étendues au foie adjacent. Les différentes techniques d'imagerie sont 
complémentaires : l'échographie souvent réalisée en première intention permet d'évoquer le diagnostic, 
l'étude des structures vasculaires se fait essentiellement en tomodensitométrie alors que les séquences de 
cholangiographie-IRM permettent une étude précise de l'arbre biliaire. Les techniques plus invasives 
(cholangiopancréatographie rétrograde, échoendoscopie, cholangiographie percutanée) sont parfois 
utilisées dans un deuxième temps. 


© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 
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HE Introduction 


Les tumeurs malignes des voies biliaires correspondent aux 
tumeurs de la vésicule biliaire (2/3 des cas) et aux cholangiocar- 
cinomes des voies biliaires intra- ou extrahépatiques (1/3 des 
Cas). 


H Cholangiocarcinome 


Anatomopathologie 


Le cholangiocarcinome est une tumeur maligne développée 
aux dépens de l’épithélium des voies biliaires. Dans 95 % des 
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cas, il s’agit d’un adénocarcinome. Dans de rares cas, il peut 
s'agir de formes histologiques plus rares dont la présentation et 
l’aspect radiologique présentent des particularités. 


L'origine biliaire de ces adénocarcinomes peut être difficile à 
affirmer en anatomopathologie. Le caractère particulièrement 
fibreux et la richesse en mucus sont en faveur de l’origine 
biliaire. 

Certains marqueurs immunohistochimiques sont essentiels à 
la caractérisation de ces lésions, notamment les marqueurs 
CK7 et CK20 qui permettent de les distinguer des autres lésions 
hépatiques et en particulier des lésions métastatiques coliques ; 
contrairement à ces lésions, le cholangiocarcinome est positif 
pour CK7 et négatif pour CK20 I (Fig. 1, 2, 3). 


Localisation sur l'arbre biliaire 


Selon la localisation sur l'arbre biliaire, on distingue : 


e les cholangiocarcinomes intrahépatiques périphériques 
développés aux dépens des petits canaux biliaires périphéri- 
ques au-delà du second ordre : 15 % des cas; 


e les cholangiocarcinomes hilaires ou tumeurs de Klatskin 
développés à partir des canaux hépatiques droits et gauches 
dont on rapproche les cholangiocarcinomes de la voie biliaire 
principale (VBP) proximale : 60 % des cas ; 


+ les cholangiocarcinomes extrahépatiques atteignant la VBP 
distale : 25 % des cas l1. 


Environ 5 à 10 % des cancers biliaires sont diffus et multifo- 
caux (Fig. 4). 
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Figure 1. Vue microscopique montrant un important marquage immu- 
nohistochimique pour CK7. 
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Figure 2. Vue microscopique ne montrant pas de fixation significative 
après marquage immunohistochimique pour CK20. 
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Figure 3. Vue microscopique montrant un engainement périnerveux, 
facteur de mauvais pronostic. 


Classification selon l'aspect macroscopique 


Macroscopiquement, les cholangiocarcinomes se présentent 
sous trois formes : 
+ forme exophytique ou masse intrahépatique (« mass-forming » 
dans la littérature anglo-saxonne) : nodule de plus de 2 cm 
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Figure 4. Classification des cholangiocarcinomes selon leur localisation 
sur l’arbre biliaire. 1. Cholangiocarcinome périphérique intrahépatique : 
15 %; 2. cholangiocarcinome hilaire : tumeur de Klatskin : 60 % ; 3. 
cholangiocarcinome de la voie biliaire principale : 25 %. 





Figure 5. Vue macroscopique d’un cholangiocarcinome périphérique : 
masse fibreuse. 
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Figure6. Représentation schématique : syndrome de masse hépatique. 





envahissant le parenchyme hépatique avec présence d’un fort 
contingent fibreux. Le cholangiocarcinome périphérique peu 
symptomatique et de découverte tardive se présente en 
général sous cette forme (Fig. 5, 6); 

+ forme engainante « péricanalaire » : épaississement de la paroi 
biliaire à l’origine de sténoses. Le retentissement d’amont 
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Figure 7. Vue macroscopique de cholangiocarcinome hilaire montrant 
une lésion engainante, péribiliaire. 
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Figure 9. Vue macroscopique d’un cholangiocarcinome polypoïde 
avec bourgeon endocanalaire. 





Figure 8. Représentation schématique : lésion péribiliaire sténosante. 


étant important, ces formes sont rapidement symptomati- 
ques. Les cholangiocarcinomes hilaires et de la VBP se 
présentent le plus souvent sous cette forme (Fig. 7, 8); 

+ forme intracanalaire ou polypoïde, développée dans la 
lumière biliaire, plus rare et qui serait de meilleur pronostic 
(Fig. 9, 10) SI. 


Données épidémiologiques 


Terrain 


En termes de fréquence, le cholangiocarcinome intrahépati- 
que est la seconde tumeur primitive hépatique après le carci- 
nome hépatocellulaire (CHC). 

Néanmoins, cette entité reste rare, représentant moins de 2 % 
de la totalité des cancers avec une incidence d'environ 
2000 nouveaux cas par an en France PI. 

Cette incidence variable dans le monde prédomine en Asie où 
certaines affections prédisposantes sont plus fréquemment 
rencontrées. 

Les études récentes ont montré que l'incidence et la mortalité 
des cholangiocarcinomes extrahépatiques diminuaient, alors 
qu'il existe une réelle progression des formes intrahépatiques, 
qui ne saurait être expliquée par la meilleure détection ou 
caractérisation des lésions ll. La survenue de cholangiocarcino- 
mes sur cirrhoses liées aux hépatites virales et à l’hémochroma- 
tose pourrait être une explication. 

IT existe une discrète prépondérance masculine (55 % des cas) 
et l’âge moyen au moment du diagnostic est de 68 ans ll. 


Facteurs de risque 


Bien que la majorité des cas soient sporadiques, certains 
facteurs de risque, à l’origine d’une inflammation chronique des 
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Figure 10. Représentation schématique : lésion polypoïde endo- 
canalaire. 


voies biliaires ont été associés à la survenue des cholangiocarci- 
nomes. Ces facteurs de risque diffèrent un peu entre les formes 
intra- et extrahépatiques 1. 


Cholangite sclérosante primitive et cholangiocarcinome 


La cholangite sclérosante primitive (CSP) est une pathologie 
d'étiologie inconnue qui entraîne une sténose progressive des 
voies biliaires. Elle est probablement en partie auto-immune 
comme le suggère son association fréquente aux maladies 
inflammatoires chroniques intestinales (MICD) et principalement 
à la rectocolite hémorragique (RCH). C’est l'association de 
critères cliniques, biologiques, radiologiques et histologiques qui 
permet d'établir le diagnostic (au moins 2 des 4 critères dont au 
moins un critère radiologique ou histologique). 

Critères cliniques : homme de 40 ans, pas d’étiologie secon- 
daire, asthénie, prurit, ictère, RCH. 

Critères biologiques : cholestase chronique, groupe HLA. 

Critères radiologiques : anomalies morphologiques des voies 
biliaires : arbre mort, aspect en « perles enfilées » avec alter- 
nance de sténoses et dilatations des voies biliaires. 

Critères histologiques : cholangite fibreuse et oblitérante. 

Le cholangiocarcinome complique la CSP dans 10 à 15 % des 
cas. Il existe un risque d'apparition constant dès le moment du 
diagnostic évalué à 1,5 % par an KI. 

Il est souvent de diagnostic difficile étant donné l’importance 
des anomalies préexistantes l61. 

C’est l’aggravation brutale d’un ictère avec un aspect évolutif 
des lésions en imagerie qui fait suspecter sa survenue : majora- 
tion de la dilatation des voies biliaires, présence d’une sténose 
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S Facteurs de risque de cholangiocarcinomes 


intrahépatiques (périphériques) 

Cholangite sclérosante primitive (CSP) 

Maladie de Caroli 

Calcul intrahépatique 

Chimique : Thorotrast®, nitrosamines, dioxines, alcool, 
tabac 

Charge fer et virus : surcharge en fer, hépatite virale B ou C 
avec où sans cirrhose, virus VIH 

Papillomatose 

Facteurs de risque des cholangiocarcinomes 


extrahépatiques 
CSP 
Colites inflammatoires : maladies inflammatoires 


chroniques intestinales (MICI) 

Clonorchis sinensis et Opisthorchis viverrini 
Constitutionnelle : anomalie de jonction biliopancréatique 
Condgénitale : 

e kyste du cholédoque 

+ maladie de Caroli 

+ fibrose hépatique congénitale 

Papillomatose 


de plus de 90 %, étendue sur plus de 1 cm, apparition d’une 
masse endoluminale de plus de 1 cm, atteinte vasculaire l”; #1. 

Le PET scan permettrait de dépister plus précocement ces 
lésions carcinomateuses : dans son étude portant sur 24 patients 
transplantés pour CSP, Prytz ll a montré que le PET scan avait 
détecté trois des quatre cholangiocarcinomes présents sur les 
pièces d’hépatectomies alors que ces lésions tumorales n'avaient 
pas été dépistées par les autres techniques d'imagerie (tomoden- 
sitométrie [TDM], IRM). 

Un taux de Ca 19-9 supérieur à 129-186 U/ml aurait une 
sensibilité de 78-100 % et une spécificité de 94-98 % selon les 
auteurs POELE 


Hépatite virale C 


De récentes publications ont mis en évidence une nette 
association entre infections par les virus des hépatites B, C, le 
virus de l’immunodéficience humaine (VIH), les cirrhoses 
d'origine alcoolique ou non et la survenue de cholangiocarci- 
nomes intrahépatiques [121 

Yamamoto ll à notamment mis en évidence une association 
particulièrement significative entre infection par le virus de 
l'hépatite C et cholangiocarcinome. Dans son étude, 36 % des 
patients porteurs de cholangiocarcinomes avaient une sérologie 
positive pour le virus C contre 3 % dans le groupe contrôle. 

Étant donné la forte incidence d’hépatite virale C, cette 
association pourrait être à l’origine de l’augmentation du 
nombre de cas de cholangiocarcinomes intrahépatiques récem- 
ment observée. 


Anomalie de jonction biliopancréatique 


Il s’agit d’un canal biliopancréatique anormalement long 
(> 15 mm) en raison de la fusion intrapancréatique sus- 
sphinctérienne de la VBP avec le canal pancréatique principal 
(normalement ces canaux se rejoignent dans l'épaisseur de la 
paroi duodénale). Ces anomalies sont surtout corrélées à la 
survenue de cancers vésiculaires et seront abordées plus loin HAI, 


Kyste du cholédoque 


Il s’agit d’une dilatation kystique congénitale de la voie 
biliaire principale, sans obstacle, atteignant plus ou moins la 
convergence et les voies biliaires intrahépatiques. 

La classification de Todani 1 distingue quatre formes selon 
la localisation des anomalies biliaires (type I : VBP seule ; type 
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Il : diverticule de la VBP ; type IIT : dilatation kystique de la 
portion terminale de la VBP faisant saillie dans la lumière 
duodénale ; type IV : dilatation associée des voies biliaires 
intrahépatiques ou association de différentes atteintes de la 
VBP). 

Le risque de développer un cholangiocarcinome est 20 fois 
plus élevé que dans la population générale, ce qui justifie la 
résection préventive de la VBP lors de la découverte de cette 
anomalie l161, 

Les anomalies de jonction biliopancréatique peuvent être 
associées à la dilatation kystique de la VBP. 

Dans une étude récente, Kamisawa [1”l à montré qu’en cas 
d'anomalie de jonction biliopancréatique seule ou avec une VBP 
de moins de 30 mm, le risque de cancer vésiculaire était 
augmenté. En cas de dilatation de la voie biliaire supérieure à 
21 mm, c'est le risque de cholangiocarcinome de la voie biliaire 
qui était accru. 


Maladie de Caroli 


Dilatation congénitale et anévrismale des voies biliaires 
intrahépatiques sans sténose ni obstacle. L'imagerie retrouve soit 
des formations kystiques intrahépatiques communiquant avec 
les voies biliaires, soit des voies biliaires très larges sans obstacle 
décelable. Le « dot sign >» qui correspond à la visibilité d’une 
petite structure vasculaire au sein de ces lésions kystiques serait 
pathognomonique. 

La survenue d’un cholangiocarcinome s’observe dans environ 
7 à 10 % des cas [18 121, 


Clonorchiasis 


Infection parasitaire à Clonorchis, particulièrement fréquente 
en Asie et associée à la consommation de poissons d’eau douce 
crus où peu cuits. Le parasite se loge dans les voies biliaires 
intrahépatiques et entraîne une obstruction et une inflamma- 
tion chronique de l'arbre biliaire. Le cholangiocarcinome se 
présente sous forme nodulaire, plus ou moins confluente, 
souvent multifocale prédominant sur les petites voies biliaires 
alors que les voies biliaires de plus gros calibre abritent les 
parasites adultes ou sont le siège de calculs. Les cholangiocarci- 
nomes rencontrés lors de ces affections seraient particulièrement 
mucosécrétants [20]. 


Papillomatose des voies biliaires 


Maladie rare caractérisée par la présence de multiples adéno- 
mes le long de l'arbre biliaire. 

Selon le degré de mucosécrétion, on distingue les papilloma- 
toses sécrétantes des papillomatoses non sécrétantes. En cas de 
forme sécrétante, la dilatation biliaire est plus marquée, les 
surinfections type angiocholites plus fréquentes. Les lithiases 
pigmentaires sont associées aux papillomatoses dans près de 
40 % des cas. 

En échographie, on retrouve une dilatation biliaire avec un 
contenu hyper- ou hypoéchogène. 

En TDM, une dilatation biliaire avec présence de contingent 
tissulaire endoluminal dans 50 % des cas. La dilatation biliaire 
peut typiquement siéger en aval de la lésion endoluminale en 
raison d’une production de mucus abondante. 

En cholangio-IRM, on retrouve des voies biliaires dilatées, 
irrégulières, présentant des images de lacunes endoluminales ou 
pariétales. Le caractère multifocal de cette atteinte biliaire est 
évocateur du diagnostic. 

La dégénérescence de ces lésions survient dans 72 % des cas 
mais serait de meilleur pronostic (survie à 5 ans 81 % après 
chirurgie) que les autres formes [21], 


Pronostic 


La survie à 5 ans des cholangiocarcinomes reste mauvaise 
avec 37 % de survie à 5 ans si la résection chirurgicale est 
complète (RO), ce qui est le seul traitement qui permet d’en 
améliorer le pronostic. 

Cette survie à 5 ans est nulle en cas de résection incomplète 
(R1) 221. 
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Se 
Outre 1 Valité des marges de résection qui reste le facteur 
pronosti principal, la présence d’adénopathies hilaires, le 


taux prépératoire d’albumine et de bilirubine sont à considérer. 
ailleurs, Asayama l?*l à montré que le caractère particuliè- 
reMent fibreux de la lésion était un facteur histologique 
onostique indépendant en cas de cholangiocarcinome péri- 
phérique. Dans ce travail étudiant la TDM, si plus des deux tiers 
de la lésion présentaient une prise de contraste au temps tardif, 
l’engainement périnerveux, qui est directement corrélé au 
pronostic, était significativement plus fréquent. 

On note une amélioration des taux de survie depuis une 
quinzaine d'année en raison du développement de techniques 
chirurgicales plus agressives avec réalisation d’hépatectomies 
larges permettant un plus grand nombre de résections RO. 

L'imagerie a un rôle diagnostique en distinguant les atteintes 
biliaires malignes des atteintes bénignes. Elle permet d'établir 
un staging préopératoire et évalue la résécabilité chirurgicale de 
ces lésions. Les techniques de radiologie interventionnelle 
peuvent avoir un rôle préopératoire important en préparant le 
foie à une hépatectomie large grâce aux techniques d’embolisa- 
tion portale qui permettent d'améliorer la volumétrie du foie 
restant (24, ou un rôle thérapeutique en assurant le drainage des 
voies biliaires en cas de complications infectieuses. 
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Points importants 
_ _ —  ———]——]— ]— — 
Adénocarcinome fibreux et riche en mucus : 95 % des cas. 
Intérêt des marqueurs immunohistochimiques : CK7+ / 
CK20 —. 
Trois types selon la localisation sur l'arbre biliaire : 
+ cholangiocarcinome périphérique, 
e cholangiocarcinome hilaire (tumeur de Klatskin), 
° cholangiocarcinome de la VBP distale. 
Trois aspects macroscopiques possibles : 
° masse hépatique, 
+ lésion engainante péricanalaire, 
+ lésion polypoide endocanalaire. 
Majorité sporadique. Parfois, affection prédisposante. 
Pronostic défavorable conditionné par la qualité de la 
résection chirurgicale. 


Imagerie 


Cholangiocarcinomes périphériques 
Échographie 


Le plus souvent, il s’agit d’une masse tissulaire polylobée 
relativement homogène hypoéchogène ou hyperéchogène (50 % 
des cas), de grande taille car longtemps asymptomatique. 
Parfois, cette masse peut être hétérogène, siège de calcifications ; 
un halo périphérique hypoéchogène est retrouvé dans 30 % des 
Cas. 

Des nodules satellites peuvent être présents l21. 

Une dilatation des petits canaux biliaires est visible dans 
30 % dés cas Pr 26, 

Cet aspect échographique n'est pas spécifique et ne permet 
pas de distinguer le cholangiocarcinome des autres tumeurs 
hépatiques. 


Tomodensitométrie 


Technique. La TDM doit comporter un passage sans injection 
à la recherche de calcification. Après injection de produit de 
contraste iodé par voie veineuse, des acquisitions aux temps 
artériel (30 s), portal (70 s) et tardif (3 min) pour rechercher la 
composante fibreuse de la lésion doivent être réalisées. Des 
reconstructions vasculaires, en particulier artérielles, sont 
indispensables au bilan préthérapeutique. 
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Figure 11. Aspect typique de cholangiocarcinome périphérique. TDM 
en coupes axiales après injection intraveineuse de produit de contraste 
iodé aux temps artériel (A), portal (B) et tardif (C). Masse polylobée du 
lobe gauche en regard de laquelle on note une rétraction capsulaire (têtes 
de flèches). La prise de contraste est visible à la périphérie de la lésion au 
temps artériel. On note un remplissage progressif de la partie centrale sur 
les temps plus tardifs en raison de la nature fibreuse de la lésion. 


Aspect TDM des cholangiocarcinomes périphériques. Sans 
injection, on peut voir une volumineuse masse irrégulière, non 
encapsulée, spontanément hypodense. 

Un contingent spontanément hyperdense peut être visible en 
cas de calcification ou de mucus abondant. 

En raison de la présence d’un contingent fibreux important, 
on note une prise de contraste progressive de la lésion d’abord 
périphérique en cocarde au temps artériel avec remplissage 
progressif et maximum au temps tardif. Ce caractère fibreux 
peut entraîner une rétraction capsulaire typique en regard de la 
lésion (Fig. 11). 

I n'y a pas de wash out portal ou tardif contrairement au 
carcinome hépatocellulaire. 

La lésion peut présenter un centre franchement hypodense 
en raison de zone de nécrose. 

Au contact, on peut voir une discrète dilatation des voies 
biliaires intrahépatiques (1/3 des cas) surtout s’il existe une 
infection à Clonorchis 1201, 

Les nodules filles satellites sont fréquents et peuvent être de 
taille variable, plus ou moins confluents 26 271 (Fig. 12). 

Il est difficile de distinguer le cholangiocarcinome intrahépa- 
tique des autres tumeurs hépatiques malignes à composante 
fibreuse : métastases ou hémangio-endothéliome épithélioïde. 

Contrairement au CHC qui donne de véritables bourgeons 
endovasculaires, le cholangiocarcinome se développe à la 
périphérie des structures vasculaires et entraîne plus fréquem- 
ment des sténoses que des thromboses des veines portales ou 
des veines hépatiques. 

La sténose des branches portales est retrouvée dans 50 % des 
Cas. 
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Figure 12. TDM coupes axiales aux temps artériel (A, B) et portal (C) : cholangiocarcinome du foie gauche avec nodules centimétriques périphériques 
confluents. Prise de contraste progressive de la lésion de la périphérie vers le centre. 





Figure 13. TDM coupes axiales après injection de produit de contraste iodé aux temps artériel (A), portal (B) et tardif (C). Masse polylobée du foie gauche 
se rehaussant progressivement de la périphérie vers le centre. Trouble de perfusion nettement systématisé (têtes de flèches) avec hyperartérialisation du foie 
gauche qui apparaît plus dense au temps artériel et devient isodense au foie droit au temps plus tardif. Cette anomalie peut être secondaire à une sténose ou 


thrombose de la branche portale gauche. 





Figure 14. TDM en reconstruction coronale chez le même patient au 
temps portal. 


On peut alors voir une hyperartérialisation compensatrice, 
une dysmorphie hépatique avec atrophie lobaïre ou segmentaire 
homolatérale (12-43 %) ou une hypertrophie controlatérale l5 
6, 81 (Me: 13, 14). 

L'extension extrahépatique des cholangiocarcinomes péri- 
phériques est fréquente (plus de 50 % des séries autopsiques). 

Les adénopathies cœliaques, gastriques gauches sont souvent 
nombreuses ainsi que les lésions péritonéales [26], 


IRM et cholangio-IRM 


Technique. 

Pour étudier les voies biliaires 2°, Les séquences très fortement 
pondérées en T2 permettent une étude en contraste spontané 
des voies biliaires intra- ou extrahépatiques. Pour limiter les 
artefacts liés au contenu liquidien des structures digestives, un 
contraste négatif est obtenu par l’ingestion de jus de fruit 
(ananas, myrtille..….) ou de myrtilles juste avant l'examen. 

La réalisation de séquences 2D en coupes épaisses (10- 
20 mm) parallèles ou radiaires centrées sur la voie biliaire 
permet d'établir une véritable cartographie biliaire, peu sensible 
aux artefacts respiratoires. 
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La réalisation de séquences 3D en coupes fines (1,5 mm) 
permet de faire des reconstructions multiplanaires en projection 
MIP (maximum intensity projection). 

L'utilisation de produit de contraste spécifiquement éliminé 
par voie biliaire (Teslascan®) permet d'obtenir un contraste 
positif dans les voies biliaires sur les séquences T1. Ceci est 
particulièrement utile pour mettre en évidence la communica- 
tion entre des structures kystiques hépatiques et les voies 
biliaires (maladie de Caroli par exemple). 

La réalisation de coupes axiales et coronales en T2 single shot 
spin écho permet de mieux étudier la topographie des lésions 
avec peu de sensibilité aux artefacts de mouvement. 

Pour étudier le parenchyme hépatique. Les séquences en écho de 
gradient T1 in et out of phase recherchent un contingent 
graisseux (chute de signal sur la séquence out of phase) ou 
ferrique (augmentation de signal sur la séquence out of phase). 

Les séquences T2 fast spin écho après saturation du signal de 
la graisse et synchronisation respiratoire, les séquences 
T1 dynamiques après injection de chélates de gadolinium et 
saturation du signal de la graisse permettent la caractérisation 
lésionnelle. La phase tardive à plus de 3 minutes est nécessaire 
pour mettre en évidence la composante fibreuse de la tumeur. 

Aspect IRM du cholangiocarcinome périphérique. Comme 
en scanner, on retrouve une masse polylobée, de grande taille, 
non encapsulée. 

Le cholangiocarcinome apparaît en hyposignal T1, iso- ou 
discret hypersignal T2. Le centre plus fibreux apparaît moins 
intense en T2. 

L'hyperintensité en T2 peut être importante, parfois pseudo- 
angiomateuse, en rapport avec la présence de mucus. Le 
rehaussement périphérique au temps artériel peut faire évoquer 
le diagnostic d’angiome mais l’aspect en motte et le caractère 
discontinu de la prise de contraste typiquement associés aux 
angiomes ne sont pas retrouvés ici. 

Le rehaussement de la lésion après injection de gadolinium 
est, comme en TDM, en rapport avec la nature fibreuse de la 
lésion : prise de contraste périphérique au temps artériel avec un 
rehaussement progressif vers le centre maximal au temps tardif 
(à 3 min, voire 10-20 min si ces séquences sont réalisées) 130; 31 
(Fig. 15). 
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Figure 15. Aspect typique de cholangiocarci- 
nome périphérique en IRM en coupes axiales pon- 
dérées en T2 (A), T1 après saturation du signal de la 
graisse sans (B) et après injection de gadolinium 
aux temps artériel (C) et tardif (D). Lésion polylo- 
bée en hypersignal T2, hyposignal T1, présentant 
une prise de contraste progressive maximale au 
temps tardif. Zone de rétraction capsulaire (flè- 
ches) en regard de la lésion témoignant de son 
caractère fibreux. 


Figure 16. Cholangiocarcinome sur cholangite sclérosante primitive. IRM en coupes axiales pondérée en T2 (A), T1 après saturation du signal de la graisse 
sans (B) et après injection de gadolinium aux temps artériel (C) portal (D) et tardif (E). Ce patient présentait une atteinte multifocale bilobaire. La lésion 
principale apparaît sous forme d’une masse de 5 cm du segment VI en discret hypersignal T2, hyposignal T1 se rehaussant de manière progressive de la 
périphérie vers le centre. 


L'extension au parenchyme est particulièrement bien visible 
en pondération T2 et pourrait être améliorée par l’utilisation de 
particules superparamagnétiques l*21(Fig. 16). 


Formes particulières 


Formes périphériques engaïinantes. Plus rares, leur aspect est 
le même que celui retrouvé en cas de forme hilaire, à savoir un 
épaississement irrégulier et fibreux de la paroi biliaire qui se 
rehausse au temps tardif. La dilatation des voies biliaires 
d'amont est plus marquée [2”1. 

Formes endocanalaires. Les formes purement endobiliaires 
(8-15 % des cholangiocarcinomes périphériques) correspondent 
à des adénocarcinomes papillaires qui sont moins agressifs et de 
meilleur pronostic. Ils sont pour la plupart de petite taille, 
sessiles ou polypoïdes. Ils s'étendent le long de la muqueuse et 
n'envahissent la paroi qu'à un stade tardif. 

Cinq aspects ont été décrits en TDM il: 

e dilatation focale et isolée des voies biliaires ; 
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e masse à la partie distale de canaux biliaires dilatés ; 

e dilatation biliaire focale avec contenu hyperdense ; 

+ masse à la partie distale dans un canal biliaire dilaté et 
hyperdense ; 

° masse papillaire sécrétant un abondant mucus avec dilatation 
tubulaire et kystique des voies biliaires en aval corrélée au 
degré de production de mucus. Cette dernière forme pourrait 
correspondre à l’équivalent hépatique des tumeurs intracana- 
laires papillaires et mucineuses du pancréas (TIPMP). 

Il s’agit plus souvent d’une atteinte segmentaire que 
lobaire l. 

Les voies biliaires peuvent apparaître un peu trop denses en 
raison de la présence du matériel tumoral qui les occupe. Il peut 
être difficile de les distinguer des calculs [261 ou d’autres lésions 
tumorales avec envahissement biliaire (exceptionnelles métasta- 
ses d’origine colique ou pancréatique, envahissement biliaire 
d'un CHOC) (Fig. 17). 
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Figure 17. Cholangiocarcinome périphérique polypoïde multifocal. IRM en coupes axiales pondérées en T2 (A) et T1 après saturation du signal de la graisse 
et injection de gadolinium aux temps artériel (B) et tardif (C). Plage mal limitée sous-capsulaire du segment VIII en hypersignal T2 (astérisque blanc), 
grossièrement triangulaire et lésion tubulée du foie gauche (astérisque noir). Une petite zone de rétraction capsulaire (flèches blanches) et une dilatation des 
voies biliaires périphériques antérieures (flèches noires) sont visibles. Au temps tardif, les lésions endocanalaires sont mieux visibles (astérisques et flèches 
blanches), en hyposignal avec dilatation des voies biliaires d’amont (flèches noires). La lésion du foie gauche présente une prise de contraste plus marquée 


(astérisque noir). 


Hépato-cholangio-carcinomes. Il s’agit de lésions associant 
un cholangiocarcinome (origine biliaire) à un CHC (origine 
hépatocytaire). Ceci reflète l’existence d’une même origine 
embryologique et suggère l'existence d’une cellule souche 
hépatique pluripotente initiale. 

Allen et Lisa ont défini trois types d'associations entre ces 
tumeurs. Il peut s'agir de deux tumeurs coexistant dans le 
même foie mais sans rapport entre elles (tumeur double), il peut 
s'agir de deux tumeurs contiguës mais indépendantes (combi- 
nées), il peut s'agir d’une tumeur unique présentant à la fois un 
contingent de CHC et un contingent de cholangiocarcinome 
(forme mixte). 

Les hommes sont plus fréquemment concernés par cette 
affection (sex-ratio de 2/1 à 6/1) et avec une moyenne d’âge de 
60 ans. 

Cliniquement, ces tumeurs se présentent plutôt comme des 
CHC : cirrhose préexistante, hépatopathie virale chronique B ou 
C, augmentation de l’alphafætoprotéine (60 % cas). 

Le pronostic est celui du cholangiocarcinome et certains 
considèrent cette tumeur comme une contre-indication à la 
transplantation hépatique. 

En imagerie, elles présentent d’une part des contingents dont 
l'aspect évoque le CHC (prise de contraste artérielle et wash out 
portal ou tardif) et d’autre part des portions se comportant 
comme un cholangiocarcinome (rétraction capsulaire, prise de 
contraste tardive). Parfois, cet aspect peut faire évoquer le 
diagnostic de carcinome fibrolamellaire, mais les calcifications 
rencontrées dans près de deux tiers des cas de carcinome 
fibrolamellaire ne sont pas décrites en cas d’'hépato- 
cholangio-carcinome 541, 


66 
Points importants 
— 
Diagnostic différentiel du cholangiocarcinome 
périphérique 
Métastases « fibreuses » : côlon, estomac, sein. 
Hémangioendothéliome épithélioïde. 
Angiome si contenu très riche en mucus (hypersignal T2 
marqué en IRM) mais cinétique vasculaire différente. 
Ce qu'il faut retenir 
Cholangiocarcinome périphérique : 
+ 2° tumeur primitive hépatique en fréquence ; 
+ découverte tardive car asymptomatique ; 
e masse hépatique de grande taille polylobée non 
encapsulée ; 
* caractère fibreux : rétraction capsulaire, rehaussement 
maximal au temps tardif ; 
e discrète dilatation biliaire au contact, nodules satellites. 
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Cholangiocarcinome hilaire et de la voie biliaire 
principale proximale 


La forme hilaire ou tumeur de Klatskin correspond à l'atteinte 
des canaux biliaires principaux ou de leur convergence. Nous en 
avons rapproché les formes extrahépatiques intéressant le tiers 
supérieur de la voie biliaire proximale, dont la présentation et 
la prise en charge sont identiques. 

Ces tumeurs représentent plus de 50 % des cholangio- 
carcinomes l?1. 

Elles sont le plus souvent de forme infiltrante et sténosante. 
Elles sont rapidement symptomatiques en raison de l’impor- 
tance de l’obstruction biliaire et des épisodes d’angiocholite qui 
peuvent en découler. En raison de leur localisation hilaire, ces 
tumeurs présentent rapidement une extension aux structures 
vasculaires artérielles ou portales et un envahissement par 
contiguïté du parenchyme hépatique (segment IV) &°, 561, 

Devant une dilatation biliaire, certains éléments sont évoca- 
teurs du diagnostic de cholangiocarcinome même si la tumeur 
n'est pas toujours identifiable. Le principal enjeu de l'imagerie 
est d'en établir le degré de résécabilité chirurgicale. 

L'extension tumorale le long de l'arbre biliaire est définie 
selon la classification de Bismuth l$6l (Fig. 18). 


Échographie 


L'échographie est l'examen de première intention générale- 
ment réalisé en cas d’ictère. Bien qu'elle soit très performante 
pour démontrer la présence et le niveau d’une obstruction 
biliaire, la sensibilité de l'échographie n'est que de 57 % pour 
en démontrer la cause [57]. 

Lors de l'exploration d’une tumeur de Klatskin, une dilatation 
isolée des voies biliaires intrahépatiques par sténose de la 
convergence est l’anomalie la plus fréquemment rencontrée 
(plus de 70 % des cas). 

Un épaississement focal circonférentiel de la paroi biliaire 
peut être visible (20 % selon Choi 61). 

La forme polypoïde endobiliaire, plus rare, est plus facilement 
visible sous forme d’une lésion isoéchogène polypoïde 
endocanalaire. 

On ne met pas en évidence de calcul associé. 

L'étude doppler vérifie la perméabilité portale lS81. 


TDM 


Aspect TDM du cholangiocarcinome hilaire. Le syndrome 
obstructif biliaire avec changement brutal de calibre au niveau 
de l'obstacle peut être, comme en échographie, le seul signe 
témoignant de la présence d’une lésion hilaire. 

La sténose complète des canaux biliaires avec ou sans épais- 
sissement de la paroi biliaire est très évocatrice du diagnostic. 

L'identification d'une masse tumorale est très variable selon 
les études puisqu'elle est estimée entre 40 et 90 % 126, 3°], 

C’est à la phase tardive de l'injection que ces tumeurs sont le 
mieux visibles sous forme d’une prise de contraste et d’un 
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Figure 18. Classification de Bismuth. Stade | : atteinte limitée à la voie 
biliaire principale (VBP). Stade Il : atteinte de la convergence mais sans 
extension aux canaux hépatiques droit et gauche. Stade Illa : atteinte de 
la VBP étendue au canal hépatique droit. Stade IlIb : atteinte de la VBP 
étendue au canal hépatique gauche. Stade IV : atteinte au-delà du second 
ordre ou atteinte du premier ordre de manière bilatérale ou atteinte de la 
VBP et du canal cystique. 


épaississement de la paroi biliaire ou sous forme d’une véritable 
masse, souvent de petite taille, à l’origine du syndrome 
obstructif. 

Les tumeurs exophytiques ou polypoïdes plus rares, sont plus 
facilement détectées que les formes infiltrantes en TDM !*°l 
(Fig. 19). 

Bilan préopératoire. Le rôle essentiel de la tomodensitomé- 
trie est d'évaluer l’extension tumorale vasculaire, ganglionnaire 
ou métastatique (Tableau 1). Selon Lee 1, elle permet d'évaluer 
correctement la résécabilité chirurgicale dans 74 % des cas avec 
une valeur prédictive positive de 71 % et une valeur prédictive 
négative de 85 %. 

L'envahissement des structures vasculaires (artère hépatique, 
veine porte, branches portes intrahépatiques, veines hépatiques 
et veine cave) est rapide et fréquent. 
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Figure 19. Cholangiocarcinome hilaire. TDM après injection de produit 
de contraste iodé au temps portal. Petite masse de 15 mm de la conver- 
gence, fortement rehaussée par le produit de contraste (flèches blanches), 


avec dilatation des voies biliaires d'amont (flèches noires) prédominant 
dans le foie gauche. 


Tableau 1. 

Stades et classifications TNM. 
Stade 0 Tis NO MO 
Stade T1 NO MO 
Stade Ib T2 NO MO 
Stade Ila T3 NO MO 
Stade IIb T1, T2 ou T3 N1 MO 
Stade III T4 Tout N MO 
Stade IV Tout T Tout N M1 


Tis : carcinome in situ 

T1 : tumeur limitée à la paroi des canaux biliaires 

T2 : tumeur envahissant la paroi des canaux biliaires 

(Paroi : épithélium, tissu conjonctif sous-épithélial, tissus fibromuscu- 
laires) 

T3 : tumeur envahissant le foie, la vésicule biliaire, le pancréas, et/ou 
l’une des branches portales ou de l’artère hépatique 

T4 : envahissement de l’une des structures suivantes : tronc de la veine 
porte ou ses deux branches, artère hépatique commune ou autres struc- 
tures adjacentes comme l'estomac, le côlon, la paroi abdominale. 

NO : pas d’adénopathie régionale métastatique 

N1 : adénopathies régionales métastatiques 

MO : pas de métastase 

M1 : présence de métastases 


L'atteinte vasculaire est évaluée de manière très performante 
en TDM et il n’y a plus lieu de réaliser une artériographie 
préopératoire. 

Les éléments évoquant une infiltration vasculaire sont la 
présence d’une infiltration de la graisse périvasculaire (engaine- 
ment intéressant au moins 50 % de la circonférence vasculaire), 
une sténose ou une déformation du vaisseau, une thrombose, 
des signes indirects à type d’hyperartérialisation compensatrice 
ou d’atrophie lobaire en cas d'atteinte portale. 

Une dysmorphie hépatique est retrouvée dans 47 % des cas 
environ avec atrophie du lobe dont la branche portale est 
thrombosée et hypertrophie lobaire controlatérale #0], 

Ces critères permettent d'apprécier correctement l'atteinte 
portale dans 87 % des cas et l'atteinte artérielle dans 62 % à 
92 % des cas selon les séries (28; 351, 

L'atteinte ganglionnaire (N1 et N2) doit également être 
appréciée. Les ganglions sont jugés atteints si leur petit axe est 
mesuré à plus de 10 mm de diamètre transverse, si leur centre 
est nécrotique, s'ils présentent une prise de contraste au temps 
portal supérieure à celle du foie. 

Les chaînes ganglionnaires du pédicule hépatique mais aussi 
rétropéritonéales, hilaires, et rénales surtout à gauche sont 
fréquemment atteintes l#S1. 

Le TDM permet de calculer la volumétrie hépatique et de 
prévoir s’il est nécessaire de réaliser une ligature portale 
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(chirurgicale ou en radiologie interventionnelle) préopératoire 
afin d'assurer l’hypertrophie du foie qui restera après la 
chirurgie. 

Les contre-indications opératoires varient selon les équipes 
chirurgicales mais les principales limites sont liées au terrain 
(contre-indication anesthésique, cirrhose), à l'extension tumo- 
rale locale et métastatique, ainsi qu'à la perméabilité de la 
branche porte controlatérale ll. 


66 . 

Points importants 
OO 
Critères de non-résécabilité chirurgicale ll 
Liées au terrain : 
° contre-indication anesthésique ; 
e cirrhose. 
Extension tumorale locale : extension aux branches de 
second ordre bilatéralement (stade IV de Bismuth). 
Sténose ou occlusion de la veine porte à proximité de la 
bifurcation : 
+ atrophie lobaire avec sténose ou occlusion de la 
branche porte controlatérale ; 
° extension lobaire aux branches de second ordre d'un 
côté avec sténose ou thrombose de la branche porte 
controlatérale. 
Extension métastatique : 
+ adénopathies tumorales prouvées histologiquement ; 
+ atteinte hépatique, pulmonaire ou péritonéale. 
D'autres techniques telles que le cholangioscanner au 
cours duquel on opacifie les voies biliaires à l’aide de 
produit de contraste sont à l'étude [351. 


Cholangio-IRM 


En IRM, la lésion apparaît en hyposignal T1, discret hypersi- 
gnal T2 et présente les mêmes caractéristiques de rehaussement 
qu'en TDM (Fig. 20). 

L'intérêt principal de l'IRM réside dans les séquences de 
cholangio-IRM qui permettent de définir avec une sensibilité et 
une spécificité excellentes et de manière non invasive le degré 
d'extension tumorale sur l'arbre biliaire. Romagnuolo [#11 dans 
une méta-analyse portant sur 67 articles a montré que la 
cholangio-IRM avait au total une sensibilité de 95 % et une 
spécificité de 97 % pour affirmer la présence d’une obstruction 
biliaire, montrer le niveau d’obstruction, démontrer la présence 
de calculs ou la nature maligne de l’obstruction. 

La cholangio-IRM présente une performance diagnostique de 
95 % en cas de cholangiocarcinome hilaire ; elle permet 
d'évaluer l'extension tumorale selon la classification de Bismuth 
de manière équivalente (type I ou IV) ou supérieure (types II et 
IT) à la cholangiographie rétrograde l$6l (Fig. 21). 


Formes particulières 


Cholangiocarcinome intracanalaire polypoïde. Comme en 
cas de forme intrahépatique, il s’agit d’une lésion isodense, en 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 





(D 


ee 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Figure 20. Cholangiocarcinome hilaire étendu 
en intrahépatique. IRM en coupes axiales pondé- 
rées en T2 (A) et T1 (B). Lésioninfiltrante en discret 
hypersignal T2, hyposignal T1 engainant les ca- 
naux biliaires (en franc hypersignal T2). 


hyposignal T1, hypersignal T2, à développement purement 
endobiliaire avec atteinte souvent multiple et disséminée l2”1. 


Diagnostics différentiels devant une sténose biliaire 


Sténoses biliaires bénignes. Il est souvent difficile de 
différencier les sténoses biliaires malignes des sténoses biliaires 
bénignes. Selon Santoro #21, 5 à 15 % des patients opérés pour 
suspicion de cholangiocarcinome avaient une sténose bénigne 
de nature inflammatoire. Néanmoins, la chirurgie avait permis 
de rétablir le diagnostic et d'assurer une dérivation efficace des 
voies biliaires. 

En TDM, les sténoses malignes sont plus longues (18 mm 
versus 8 mm), de raccordement abrupt, avec une dilatation 
d'amont plus marquée. 

Un épaississement de la paroi biliaire de plus de 1,5 mm est 
nettement plus fréquent en cas d'atteinte maligne. 

Seule la prise de contraste tardive marquée de la paroi biliaire 
est statistiquement corrélée à la malignité avec une valeur 
prédictive positive de près de 90 % l#31, 

En IRM, les éléments évocateurs de la nature maligne d'une 
sténose sont [#6 : 

+ le caractère irrégulier de la sténose avec dilatation post- 
sténotique ; 

e la prise de contraste des parois biliaires et du parenchyme 
adjacent qui serait significativement plus importante en cas 
d'atteinte maligne : prise de contraste au temps artériel 
(85 %) et au temps portal (94 %) en cas d'atteinte maligne ; 

e la présence d’une masse ; 

e un bilan d'extension positif : métastases, adénopathies. 
Images construites #1. 

+ Artefacts respiratoires, de susceptibilité magnétique, défaut de 
résolution spatiale ; 

e aérobilie, calculs ; 

+ superposition des structures adjacentes : uretères, liquide 
digestif ; 

e artefacts liés aux empreintes de l'artère hépatique ou de 
structures vasculaires (cavernome) sur l'arbre biliaire ; 

e insertion du canal cystique, variantes anatomiques ; 

+ contraction du sphincter cholédocien. 


Points importants 
 — 
Cholangiocarcinome hilaire 
Lésion infiltrante souvent mal visible et de petite taille. 

e TDM : dilatation biliaire en amont d’une zone mal 
limitée présentant une prise de contraste tardive. 

Permet le bilan d'extension vasculaire et ganglionnaire. 
Calcul de la volumétrie hépatique : capacité du foie 
restant à se régénérer ? 

e IRM et cholangio-IRM : dilatation biliaire en amont de 
lésions sténosantes longues, irrégulières, abruptes avec 
prise de contraste marquée des parois biliaires qui 
apparaissent épaissies. 

Bilan d'extension le long de l'arbre biliaire (Bismuth). 
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Cette localisation représente 20 à 25 % des cholangiocarcino- 
mes. On distingue les cholangiocarcinomes du tiers moyen 
(entre le canal cystique et le bord supérieur du deuxième 
duodénum) et les cholangiocarcinomes du tiers distal (entre le 
bord supérieur du deuxième duodénum et l’ampoule de Vater). 

Il s’agit dans la grande majorité des cas de formes infiltrantes 
et sténosantes (rares formes polypoïdes), responsables d'ictères 
d’aggravation progressive. 

On observe une sténose souvent longue avec raccordement 
abrupt à la voie biliaire principale et sans calcul décelable. Un 
épaississement et une prise de contraste tardive de la paroi 
peuvent se voir en TDM 7; 28. 

Le diagnostic différentiel principal est une sténose longue 
survenant lors d’une cholangite sclérosante. L'absence d'irrégu- 
larité des voies biliaires intrahépatiques, l'extension ganglion- 
naire ou locale des anomalies sont en faveur de l’origine 
tumorale de la sténose. 

L'extension se fera au parenchyme pancréatique, aux structu- 
res lymphatiques (atteinte des ganglions du petit épiploon et de 
la région pancréaticoduodénale postérieure dans 60 % des cas) 
et aux éléments périnerveux lfl. 

Dans les formes intrapancréatiques, l’'échoendoscopie peut 
mettre en évidence une lésion de la tête du pancréas qui sténose 
la VBP et qui n’était pas visible sur les autres examens (TDM ou 
IRM). Parfois, il n’est pas possible de savoir s’il s’agit d’un 
cholangiocarcinome de la VBP envahissant le parenchyme 
pancréatique ou d’une petite lésion primitive du pancréas qui 
comprime la voie biliaire. 

L'échoendoscopie a ici un rôle prépondérant en étudiant 
précisément la région biliopancréatique et permet de réaliser des 
biopsies. 

Le brossage réalisé lors de cholangiopancréatographie rétro- 
grade endoscopique (CPRE) aurait une sensibilité de 61 % et 
une spécificité de 100 % pour affirmer le caractère malin d’une 
atteinte biliaire selon Furmanczyk 1], 

Le traitement en cas de cholangiocarcinome du tiers distal de 
la VBP est la duodénopancréatectomie céphalique (DPC). 
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Figure 21. Cholangiocarcinome hilaire typique. 
IRM en coupes axiale après saturation du signal de 
la graisse pondérée en T2 (A), T1 après injection de 
gadolinium au temps tardif (B) et séquences de 
cholangio-IRM 2D (C) et 3D (D). Masse de la 
convergence (astérisque) en hypersignal T2, se 
rehaussant fortement au temps tardif. Sténose 
complète longue et irrégulière (flèches blanches) 
de la partie haute de la voie biliaire étendue aux 
canaux hépatiques droit et gauche. 








Le cancer de la vésicule biliaire est une affection peu symp- 
tomatique et de découverte souvent tardive, ce qui explique que 
son pronostic soit défavorable avec moins de 5 % de survie à 
dars. 

Deux cas de figure se présentent en pratique l#| : 

+ forme symptomatique, qui correspond le plus souvent à un 
stade localement trop évolué pour permettre une résection 
chirurgicale curative ; 

+ forme de découverte fortuite sur une pièce de cholécystecto- 
mie (1 à 3 % des pièces opératoires) qu'il faudra éventuelle- 
ment reprendre chirurgicalement en fonction des données 
anatomopathologiques (reprise chirurgicale nécessaire à partir 
du stade pT1b pour certains, systématique pour d’autres). 


La paroi vésiculaire comprend une couche épithéliale, une 
couche muqueuse, une couche sous-muqueuse, une couche 
musculeuse et une couche séreuse uniquement sur sa partie 
péritonéisée. 

Dans 98 % des cas, les cellules malignes sont d’origine 
épithéliale. 

Les autres formes, exceptionnelles, correspondent aux sarco- 
mes, lymphomes, tumeurs carcinoïdes, métastases. 

Dans 90 % des cas, il s’agit d'adénocarcinomes dont l'aspect 
varie selon le type de différenciation (papillaire, intestinal, 
mucineux, à cellules claires.….). 

Les 10 % restants correspondent aux cancers épidermoïdes ou 
anaplasiques l#61. 

Aspect macroscopiqi 

Trois formes peuvent être observées : dans près de 60 % des 
cas, il s’agit d’une masse endovésiculaire occupant partiellement 
ou totalement la lumière vésiculaire et envahissant rapidement 
le parenchyme hépatique adjacent, la forme polypoïde pure- 
ment endovésiculaire est retrouvée dans 30 % des cas, plus 
rarement il s’agit d’un épaississement de la paroi irrégulier et 
hétérogène. 
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La lési Mitéresse le plus souvent le fond vésiculaire (60 %), 
ou le ce (30 %), que le collet vésiculaire (10 %) [#61 


ba 
ÉPidémiologie 
Le cancer de la vésicule atteint préférentiellement les femmes 


avec un sex-ratio de 3/1. 
L'âge moyen au moment du diagnostic est de 72 ans. 


Facteurs de risque 


Certains facteurs de risque sont identifiés [#7] : 

+ le terrain : sexe féminin, âge, période postménopausique ; 

e l'infection chronique à Salmonella typhi ; 

e l'exposition à certains produits chimiques, et en particulier le 
tabac ; 

e la présence de calculs : ils sont présents dans 74 à 92 % des 
cas. Néanmoins, la prévalence des calculs vésiculaires est telle 
que leur présence seule ne justifie pas la réalisation d’une 
cholécystectomie préventive #81, Comfort qui avait suivi une 
cohorte de patients asymptomatiques porteurs de calculs 
pendant 10 à 25 ans avait observé la survenue de cancer dans 
moins de 1 % des cas. De même, aucune dégénérescence 
n'avait été observée dans le suivi de 123 patients dans l’étude 
de Gracie FF, 

En revanche, 10 à 25 % des patients présentant une vésicule 
dont la paroi est totalement calcifiée « vésicule porcelaine » sont 
porteurs d’un adénocarcinome et doivent donc être opérés. De 
même, on discute la cholécystectomie préventive en cas de 
calcul de plus de 3 cm. 

Facteurs anatomiques : 

e anomalie de la jonction biliopancréatique. Le risque de 
survenue de cancer vésiculaire serait de 15 à 40 % et plus 
particulièrement lorsque la VBP est de calibre normal. Ce 
cancer survient alors chez des patients plus jeunes, en 
l’absence de calcul et présente une extension rapide l#°] ; 

e kyste du cholédoque : il est plus fréquemment rencontré en 
cas d’anomalie de jonction biliopancréatique et donc plus 
fréquemment rencontré en cas de cancer vésiculaire. Mais sa 
présence serait en fait un facteur protecteur pour la vésicule 
puisque moins de cancers vésiculaires sont retrouvés en cas 
d'association anomalie de jonction et kyste du cholédoque 
qu’en cas d’anomalie de jonction biliopancréatique seule [él] ; 

e insertion basse du canal cystique sur la VBP. 

Ces facteurs anatomiques seraient responsables d’un reflux 
répété de liquide pancréatique dans le système biliaire et la 
vésicule, comme l’atteste la présence d'amylase dans le liquide 
vésiculaire, à l’origine d’une inflammation chronique prédispo- 
sant à la survenue de lésions néoplasiques. 

Cholangite sclérosante primitive : une anomalie vésiculaire 
(bénigne ou maligne) est présente dans plus de 40 % des cas de 
CSP, mais la prévalence des cancers vésiculaires sur ce terrain 
particulier reste inconnue l’I. 

Polypes adénomateux : comme nous le verrons plus loin, leur 
dégénérescence est corrélée à la taille (> 10 mm). 
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Points importants 
BE. 
Les formes symptomatiques correspondent en général à 
des formes localement évoluées. 
Certains facteurs de risque sont identifiés (polype 
adénomateux, « vésicule porcelaine », variantes 
anatomiques). 
Trois aspects macroscopiques : masse occupant la loge 
vésiculaire, épaississement pariétal focal ou diffus, lésion 
polypoide endovésiculaire. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


O 0 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Imagerie 


Abdomen sans préparation 


Il permet parfois de mettre en évidence les calculs ou l’aspect 
de « vésicule porcelaine ». 

Exceptionnellement, on peut visualiser une aérobilie en cas 
de fistulisation avec les structures digestives l#61. 


Echographie 
La lésion vésiculaire peut se présenter sous trois formes lS01. 


Syndrome de masse occupant la loge vésiculaire 

Dans la plupart des cas (40-65 % des cas), le cancer est 
découvert à un stade avancé. On retrouve une masse de 
contours irréguliers, plus ou moins hétérogène, occupant la loge 
vésiculaire et souvent étendue au parenchyme hépatique 
adjacent (segment IV-V). 

Des foyers hyperéchogènes peuvent être visibles au sein de la 
masse. Ils peuvent être liés à la présence de calculs, de débris 
nécrotiques ou de bulles d'air en cas de fistulisation avec les 
structures digestives. 


Épaississement pariétal 

Dans 20-30 % des cas, l’échographie retrouve un épaississe- 
ment pariétal vésiculaire. 

En cas d’épaississement diffus, il est difficile de distinguer la 
lésion de remaniements inflammatoires chroniques. De plus, ces 
épaississements diffus sont fréquents et peuvent être associés à 
de multiples affections d’origine biliaire ou non (cf. encadré). 

L'épaississement pariétal peut également être focal. Cette 
forme pourra alors être difficile à différencier de lésions 
d'adénomyomatose. 


Points importants 
BE 
Causes d’épaississement pariétal vésiculaire diffus 
ou focal 
Ascite. 
Cirrhose. 
Œdème lors d'insuffisance cardiaque ou rénale. 
Hépatite. 
Hypoalbuminémie. 
Hypertension portale. 
Cholécystite aigué lithiasique ou non. 
Cholécystite chronique. 
Adénomyomatose, cholestérolose. 
Tumeur vésiculaire. 
En faveur de la malignité devant un épaississement 
vésiculaire [#6 
Épaississement focal asymétrique sténosant. 
Supérieur à 10 mm. 
Envahissement hépatique adjacent. 
Adénopathies associées. 
Nodules hépatiques. 
Obstruction biliaire associée (souvent hilaire). 


Formes polypoïdes 


Les formes polypoïdes bourgeonnantes sont présentes dans 
environ 30 % des cas. 

Il s’agit de polypes tissulaires, de contours irréguliers, non 
mobiles lors des changements de position du patient, contrai- 
rement au sludge ou aux calculs. 

Ici, les principaux diagnostics différentiels se posent avec les 
polypes adénomateux et les polypes cholestéroliques. 


Diagnostics différentiels 


Polype adénomateux. Il s’agit d’une lésion à potentiel malin. 
Elle se présente comme une lésion polypoïde souvent unique, 
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Figure 22. Adénocarcinome vésiculaire et macrocalcul. TDM en coupes axiales sans (A) et après injection de produit de contraste aux temps artériel (B) et 
portal (C). Sans injection, un volumineux calcul spontanément hyperdense est noté. Après injection, un important épaississement de la paroi vésiculaire est 


visible. Il apparaît irrégulier, asymétrique et se rehausse progressivement. 


isoéchogène au parenchyme hépatique, immobile lors de la 
mobilisation du patient au sein de laquelle on peut mettre en 
évidence un signal doppler en échographie. 

Cette lésion se rehausse après injection de produit de 
contraste en TDM ou IRM. 

La prise en charge de ces polypes est conditionnée par leur 
risque de dégénérescence. Celui-ci augmente avec la taille du 
polype (> 10 mm) et l’âge du patient (> 60 ans). Parmi les 
polypes de plus de 10 mm, la prévalence des lésions malignes 
se situe entre 37 et 88 % selon les séries #6]. La cholécystecto- 
mie est recommandée en cas de polype de plus de 10 mm ou 
symptomatique. Les petits polypes feront l’objet d’une sur- 
veillance périodique échographique. 

Polype cholestérolique. Il correspond à l'accumulation de 
macrophages épithéliaux riches en dépôts cholestéroliques : 
formation arrondie, échogène, toujours multiple, inférieure à 
10 mm, sans cône d'ombre postérieur, de même échogénicité 
que la paroi vésiculaire et rattachée à elle. En cas de lésion de 
plus 10 mm, la différence avec un polype vésiculaire n’est plus 
possible et la résection chirurgicale doit être envisagée l#1. 
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Le rôle du scanner est principalement d'évaluer l’extension 
tumorale locale et à distance. Il permet une étude des axes 
vasculaires (reconstructions artérielles et portales) et l'étude au 
temps tardif (3 min après injection de contraste iodé) permet de 
mieux visualiser l'extension parenchymateuse hépatique ou 
biliaire. 

Comme en échographie, la lésion vésiculaire peut se présen- 
ter sous trois formes : masse occupant la loge vésiculaire, 
épaississement pariétal marqué isolé ou formation polypoïde 
endovésiculaire (Fig. 22). 

L'extension locale de la tumeur est difficile à apprécier en cas 
de lésion de moins de 2 cm (moins de 65 % de sensibilité) alors 
qu'elle est excellente en cas d'atteinte plus sévère (stade T4) l#61. 

Une dilatation associée des voies biliaires intrahépatiques 
serait visible dans 38 % des cas. 

La sensibilité de la TDM pour la détection des adénopathies 
serait de 36 % pour les ganglions N1 et de 47 % pour les 
ganglions N2 ; selon certaines études, la spécificité du scanner 
serait néanmoins de l’ordre de 90 % lS11 (Fig. 23). 

Les lésions s'étendent rapidement au parenchyme hépatique 
adjacent et au hile. Une sténose de la convergence biliaire 
associée à des anomalies vésiculaires doit faire évoquer la 
présence d’un cancer vésiculaire. 
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Figure 23. TDM en coupe coronale après injection de produit de 
contraste. La vésicule (astérisque) présente une paroi épaissie (flèches 
doubles). L'extension de la lésion vésiculaire au parenchyme hépatique 
adjacent est bien visible (flèches noires). 


Tableau 2. 
Classification TNM. 


Tis : carcinome in situ 
T1 : envahissement de la muqueuse ou de la musculeuse 


T2 : envahissement du tissu conjonctif périmusculaire sans extension 
au-delà de la séreuse ou dans le foie 


T3 : envahissement au-delà de la séreuse (péritoine viscéral) ou dans un 
organe de voisinage (extension intrahépatique < 2 cm) 


T4 : envahissement hépatique > 2 cm et/ou atteinte de deux ou plus de 
deux organes de voisinage (estomac, duodénum, côlon, pancréas, épi- 
ploon, voie biliaire extrahépatique, tout autre envahissement du foie) 


NO : pas d’adénopathie métastatique 


N1 : adénopathies métastatiques régionales : cystiques, péricholédo- 
ciennes et/ou hilaire 


N2 : adénopathies péripancréatiques, périduodénales, rétroportes, 
cœliaques, hépatiques, mésentériques supérieures 

MO : pas de métastase 

M1 : métastases à distance (et ganglions interaorticocaves) 


Dans ce cas, le diagnostic différentiel avec le syndrome de 
Mirizzi peut être difficile (Tableau 2). 


IRM 


Les masses occupant la loge vésiculaire apparaissent en 
hyposignal T1, hypersignal T2. 

Les formes polypoïdes présentent une prise de contraste 
relativement marquée et précoce après injection de gadolinium. 
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Figure 24. Compression de la voie biliaire principale par un cancer 
vésiculaire. IRM en coupe axiale après injection de gadolinium (A) et 
cholangio-IRM 2D (B). Prise de contraste marquée du collet vésiculaire et 
la région hilaire en rapport avec le cancer vésiculaire. La cholangio-IRM 
montre une importante dilatation des voies biliaires intrahépatiques en 
amont de la compression de la voie biliaire principale par la lésion 
vésiculaire. 


La dilatation biliaire est également retrouvée dans environ 
50 % des cas. Elle peut être liée à l’extension directe de la 
tumeur à la VBP ou à sa compression par la lésion ou des 
adénopathies hilaires (Fig. 24). 


Diagnostics différentiels 
Cholécystite xanthogranulomateuse 


Aspect pseudotumoral ne pouvant être différencié d’une 
atteinte néoplasique : épaississement marqué de la paroi 
vésiculaire, infiltration de la graisse adjacente, atteinte hépati- 
que et adénopathie l#61, 


Adénomyomatose 


Il s’agit d’une affection acquise sans caractère évolutif 
démontré. 

Elle correspond à l’hyperplasie de l’épithélium qui s'invagine 
dans la paroi musculeuse externe qui est elle-même épaissie. 
Cette invagination crée des diverticules appelés « sinus de 
Rokitansky-Aschoîff ». 

Il peut s'agir d’une atteinte diffuse, segmentaire ou fundique 
(la plus fréquente). 

Cet épaississement pariétal focal (fond vésiculaire) ou diffus 
est souvent supérieur à 10 mm maïs avec respect de l'interface 
vésicule/foie et vésicule/cavité péritonéale. 

Au sein de cet épaississement, on retrouve de petites images 
hypoéchogènes (sinus de Rokitansky-Aschoff dilatés), de petits 
spots hyperéchogènes (calculs cholestéroliques) et des artefacts 
en « queue de comète » (réverbération du faisceau ultrasonore 
au sein des sinus dilatés) [48 521, 

La clinique permet d’écarter la possibilité d'une cholécystite 
emphysémateuse au cours de laquelle les petites bulles d’air 
pariétales entraînent également la formation de ces artefacts. 

La cholangio-IRM est particulièrement intéressante pour 
montrer l'aspect épaissi de la paroi vésiculaire et les multiples 
petites images liquidiennes correspondant aux sinus dilatés. 
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La présence de petites calcifications pariétales correspondant 
à la présence de calculs au sein des sinus peut suggérer le 
diagnostic en TDM mais l'IRM reste l'examen de choix pour 
évoquer le diagnostic. 


Syndrome de Mirizzi 


Il s'agit de la compression extrinsèque de la VBP par le canal 
cystique dilaté ou le collet vésiculaire, en raison de la présence 
d’un calcul (du cystique ou du collet). On retrouve alors une 
nette dilatation des voies biliaires en amont de la compression 
alors que la VBP d’aval est normale. Ceci est plus particulière- 
ment retrouvé lorsqu'il existe un trajet parallèle du cystique et 
du cholédoque avec un abouchement bas du cystique lSl. 

En TDM, le calcul hyperdense est parfois visible. 

En IRM, le diagnostic est évoqué devant la présence d’un 
aspect épais et irrégulier de la paroi vésiculaire alors qu’une 
image très en hyposignal représentant le calcul est visible dans 
le collet ou dans la partie proximale du cystique et qu’il n’y a 
pas de signe évocateur de malignité dans les tissus adjacents l°. 

Le diagnostic peut être évoqué sur les différentes techniques 
d'imagerie mais c’est souvent la chirurgie qui permet d'établir 
le diagnostic final car les remaniements inflammatoires locaux 
sont fréquemment importants. 


Autres tumeurs malignes de la vésicule 


Lymphome, sarcome ; 

cystadénocarcinomes ; 

tumeurs carcinoïdes ; 

métastase : mélanome (50 % des métastases vésiculaires), 
adénocarcinome rénal, pancréatique, colique (rare), 

e CHC ou cholangiocarcinome avec envahissement biliaire. 


Forme particulière : cancer du canal cystique 


La lésion primitive est souvent de petite taille mais avec un 
retentissement biliaire précoce et associée à une distension 
vésiculaire dans près de 50 % des cas. Le diagnostic différentiel 
avec un syndrome de Mirizzi peut être difficile. 


EH Conclusion 


Le cholangiocarcinome, tumeur maligne des voies biliaires, 
peut se présenter sous forme de nodule fibreux intrahépatique 
(cholangiocarcinome périphérique), sous forme de lésion 
infiltrante périhilaire mal visible avec important retentissement 
biliaire d’amont (tumeur de Klatskin) ou plus rarement sous 
forme de lésion endoluminale. 

L'échographie réalisée en première intention permet parfois 
de visualiser la tumeur. Elle en évalue le retentissement biliaire 
et guide les biopsies. 

Le caractère fibreux de la tumeur avec une prise de contraste 
maximale au temps tardif est mis en évidence lors des acquisi- 
tions dynamiques en TDM et IRM. Les possibilités thérapeuti- 
ques chirurgicales et la mise en place de prothèses biliaires sont 
orientées par les données du scanner qui permettent d'établir le 
degré d'extension vasculaire et par le résultat de la cholangio- 
IRM qui permet la réalisation d’une cartographie biliaire. 

Les tumeurs malignes de la vésicule biliaire sont fréquem- 
ment de mauvais pronostic car de découverte tardive. Il s’agit 
le plus souvent de masses occupant la loge vésiculaire qui 
infiltrent le parenchyme hépatique adjacent et qui s'associent à 
une extension ganglionnaire déjà avancée. Le bilan d'extension 
est établi à partir des différentes techniques d'imagerie, ce qui 
conditionne la prise en charge thérapeutique (résection chirur- 
gicale avec hépatectomie souvent large ou dérivation 
biliodigestive). 
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Diagnostic de la lithiase biliaire 
et de ses complications 


A.-S. Rangheard, EF. Prat, G. Pelletier 


La lithiase biliaire est une pathologie très fréquente. Souvent asymptomatique, elle peut se manifester par 
une symptomatologie douloureuse, représentée principalement par la colique hépatique ou par des 
complications. Les complications ont pour siège la vésicule biliaire (cholécystite aiguë ou chronique, 
cancer), la voie biliaire principale (les complications les plus graves étant l'angiocholite et la pancréatite 
aiguë biliaire), ou plus rarement les voies biliaires intrahépatiques, voire l'intestin grêle (iléus biliaire). Les 
examens d'imagerie pour en faire le diagnostic se sont multipliés avec notamment l'apparition de 
l’'échoendoscopie et de la cholangio-imagerie par résonance magnétique qui viennent compléter les 
méthodes désormais classiques telles que l'échographie transcutanée et la cholangiographie rétrograde. 
Le but de cet article est de décrire les moyens diagnostiques actuels et de définir une stratégie 
diagnostique qui doit tenir compte de la stratégie thérapeutique envisagée pour chaque malade. 
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EH Introduction 


La lithiase biliaire est une pathologie très fréquente. Les 
examens d'imagerie pour en faire le diagnostic sont multiples. 
Le but de cet article est de décrire les moyens diagnostiques 
actuels et de définir une stratégie diagnostique qui doit tenir 
compte de la stratégie thérapeutique envisagée pour chaque 
malade. La pancréatite aiguë biliaire, décrite ailleurs, n’est pas 
développée ici. 


H Méthodes diagnostiques 


Les méthodes permettant de diagnostiquer la lithiase biliaire 
ont beaucoup évolué durant ces dernières années ; certaines 
explorations telles que la cholécystographie orale et la cholan- 
giographie intraveineuse ont totalement disparu devant la 
précision diagnostique offerte par la cholangio-imagerie par 
résonance magnétique (cholangio-IRM) et de l'échoendoscopie. 
L'exploration de la lithiase biliaire débute dans tous les cas par 
l'échographie hépatique ; celle-ci est complétée en fonction de 
l'orientation clinique et thérapeutique par une échoendoscopie, 
une cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) 
ou une cholangio-IRM. Nous verrons au cours de cet article les 
motivations nous orientant vers telle ou telle de ces explora- 
tions complémentaires. 
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Radiogaphie d'abdomen sans préparation 
CARD 

P'ASP n’est actuellement plus réalisé dans le cadre de la 
ithiase biliaire. Les calculs ne sont radio-opaques que dans 10 
à 30 % des cas, quand leur teneur en calcium est supérieure à 
4 % de leur poids. Ceci concerne essentiellement les calculs 


pigmentaires (50 % sont calcifiés), les calculs cholestéroliques 
étant calcifiés dans 15 % des cas seulement lI. 


Échographie abdominale 


D'accès facile, de faible coût, non invasive, et avec des 
résultats instantanés, l'échographie est l'examen de choix dans 
l'exploration des voies biliaires et la recherche de lithiase biliaire 
en particulier ll 21, Elle permet d’explorer l’ensemble du tractus 
biliaire, avec toutefois une sensibilité et une spécificité variant 
selon la région explorée : l'exploration vésiculaire est optimale 
dans 95 % des cas. Plus elle est distendue, plus l’analyse de son 
contenu et de ses parois est précise ; c’est pourquoi un jeûne 
d'au moins 3 heures (et de façon optimale 6 h) est demandé. 
Cette exploration doit comprendre l'analyse du collet vésicu- 
laire. Les voies biliaires intrahépatiques ne sont en principe pas 
visibles lorsqu'elles sont fines, ou peuvent tout au plus apparat- 
tre comme un fin canal satellite aux vaisseaux portes. La voie 
biliaire principale (VBP) n'est analysable sur toute sa longueur 
que dans 50 % des cas 1. L’exploration de sa partie basse, 
rétropancréatique, peut cependant être facilitée par l’ingestion 
de deux à trois verres d’eau, permettant de faire disparaître les 
artefacts liés à l’air contenu dans l'estomac et le cadre duodénal. 

La sensibilité de l'échographie dans le diagnostic de lithiase 
biliaire de la VBP varie de 13 à 75 %, cet écart de fourchette 
étant probablement lié à l'expérience de l'opérateur ainsi qu'aux 
sujets examinés, la sensibilité diminuant beaucoup chez un 
patient peu échogène (obésité). La spécificité est plus élevée 
puisqu'elle varie de 80 à 90 % en fonction des séries [> 21. 

Depuis plusieurs années maintenant, la plupart des appareils 
d'échographie permettent de réaliser une imagerie harmonique : 
cette technique ultrasonore accroît le rapport signal/bruit issu 
du contraste, permettant une délimitation des tissus ll, Elle 
permet une meilleure analyse du contenu biliaire et de la paroi 
vésiculaire sans perdre les informations données par l’échogra- 
phie conventionnelle. 

Coût : le tarif en 2007 d’une échographie abdominale est de 
56,70 €: 


Tomodensitométrie 


Le scanner abdominal est peu indiqué dans la pathologie 
lithiasique. Sa sensibilité y est de 80 % avec une spécificité de 
95 % pour le scanner sans injection ll 21, C'est le scanner sans 
injection qui apporte une bonne sensibilité dans la détection de 
calcul dans la VBP : en effet, ceux-ci sont souvent cholestéroli- 
ques en occident, et rarement calcifiés (Fig. 1). Le contraste 
entre calcul et tissus avoisinants est relativement élevé avant 
injection alors qu'il chute après injection. 

Le scanner multidétecteur offre la possibilité d'acquérir des 
images de 1 mm d'épaisseur, et de les reconstruire dans des 
plans différents. La reconstruction multiplanaire associée à une 
sommation de toutes les densités minimales sur la région 
hépatique et pancréatique permet de reconstituer l’arbre biliaire 
(Fig. 2). 

Coût : le coût d’un scanner abdominal avec injection est de 
60,14 €, auquel il faut rajouter un forfait technique de 105,19 €. 


Cholangiographie par résonance 
magnétique 


La cholangio-IRM, bili-IRM, ou encore en anglais 
MR-cholangiography, est un examen non invasif, peu coûteux par 
rapport à la CPRE, qui permet d'accéder à une imagerie cana- 
laire et tissulaire. C’est une imagerie basée sur le contraste entre 
un signal liquidien très élevé et un signal tissulaire très bas. Elle 
utilise des séquences très fortement pondérées en T2, qui est 
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Figure 1. Scanner abdominal sans injection (A) puis après injection (B). 


Les calculs de la voie biliaire principale et vésiculaires apparaissent hyper- 
denses avant injection ; le contraste chute après injection. 





B 


Figure 2. Scanner avec reconstructions multiplanaires (MPR) (A) et mini 
IP (B). Les premières permettent de visualiser la voie biliaire principale sur 
tout son trajet. Les secondes reproduisent une vue cholangiographique. 


une séquence dans laquelle les liquides non circulants ou 
circulant très lentement apparaissent blancs, fortement hype- 
rintenses l#l. L'examen consiste à réaliser dans un premier temps 
une imagerie du parenchyme hépatique généralement sans 
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Figure 3. Imagerie par résonance magnétique hépatique. Coupe axiale 
fine fortement pondérée en T2. 





Figure 4. Mise en place des coupes de disposition radiaire centrées sur 
la voie biliaire principale avant de réaliser la cholangio-imagerie par 
résonance magnétique. 


injection, puis dans un second temps une analyse des voies 
biliaires avec des séquences fortement pondérées en T2 (Fig. 3). 
On réalise des coupes axiales relativement fines, de 3 à 5 mm 
d'épaisseur puis des coupes épaisses dont l'épaisseur peut varier 
à la demande de l'opérateur de 10 à 40 mm, centrées sur la VBP 
et disposées de façon radiaire (Fig. 4). Ce sont les séquences 
cholangiographiques puisqu'elles montrent l'arbre biliaire de la 
même façon que par CPRE ou cholangiographie percutanée 
(Fig. 5). En pratique, on ne doit pas interpréter ces séquences 
cholangiographiques sans lire parallèlement les séquences 
axiales de façon concomitante : toute image d’allure lacunaire 
dans les voies biliaires vue sur la cholangiographie doit être 
retrouvée sur les séquences axiales afin d’être affirmée. 

La sensibilité de la cholangio-IRM dans la détection des 
calculs est très élevée puisqu'elle ne dépend pas de leur compo- 
sition, et se base uniquement sur un contraste calcul/liquide qui 
donne une image noir/blanc. On peut ainsi aller jusqu’à 
détecter des calculs de 3 mm de diamètre. La sensibilité est 
comprise entre 90 et 98 % avec une spécificité supérieure à 
90 % FI. 

Coût : 69 € plus un forfait technique de 239,79 €. 


Cholangiopancréatographie rétrograde 
doscopique 

La CPRE permet l’opacification sélective des canaux biliaires 
et/ou pancréatiques grâce à un abord direct de l’ampoule de 
Vater. L'’opacification est rétrograde car elle s'effectue à contre- 
courant du flux biliaire. L'accès à l’ampoule de Vater est obtenu 
par un endoscope dont l'extrémité est amenée jusqu'au 


deuxième duodénum. La papille est repérée puis cathétérisée 
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Figure 5. Séquence de cholangio-imagerie par résonance magnétique. 
Coupe épaisse en T2. 





Figure 6. Cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique : li- 
thiase de la voie biliaire principale. 


sous contrôle endoscopique. L'opacification est suivie en temps 
réel à l’aide d’un appareil à rayons X. Les calculs des voies 
biliaires apparaissent sous la forme de lacunes (images de 
soustraction) plus ou moins mobiles dans le produit de 
contraste. 

La CPRE était considérée comme l'examen de référence pour 
le diagnostic de lithiase de la VBP l°, 61 (Fig. 6). L'examen est 
pratiqué dans une salle de radiologie équipée d’une radioscopie. 
Le patient est installé en décubitus latéral gauche ou dorsal ou 
en léger procubitus. Une sédation de bonne qualité est essen- 
tielle à la conduite de l’examen et la règle est de pratiquer la 
CPRE sous anesthésie générale avec ou sans intubation. L’anes- 
thésie est généralement à base de propofol, sous surveillance 
électrocardiographique et saturométrique. Un cliché d’ASP 
centré sur l’hypocondre droit sert de référence. L’endoscope, 
dédié exclusivement à l’abord de l’ampoule de Vater, est muni 
d’une optique latérale et possède un capteur charged coupled 
device (CCD) pour la vidéoendoscopie. Les cathéters utilisés, 
d’un calibre de 5 à 7 french (1 french = 0,34 mm), sont 
généralement en polyéthylène et comportent une lumière 
interne pour l'injection de produit de contraste. Le produit est 
de préférence non ionique et iso-osmolaire. Lorsque le cathété- 
risme biliaire sélectif est obtenu, le produit est injecté lentement 
dans les voies biliaires, remplissant successivement le canal 
cholédoque, le canal hépatique commun, les voies biliaires 
intrahépatiques et la vésicule biliaire. L'opérateur doit être 
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particulie Sent attentif à cette phase de l’examen au cours de 
faquelée petits calculs peuvent être mobilisés par la poussée 
du Produit de contraste. Des clichés radiographiques sont 

&Msés durant cette phase de l'examen. Lorsque l’opacification 
St complète, de nouveaux clichés sont faits en décubitus dorsal, 
avec le cas échéant compression abdominale afin de bien étaler 
la vésicule ou le bas cholédoque. 

Deux types de complications peuvent survenir au décours de 
la CPRE : la pancréatite aiguë et l'infection de l'arbre biliaire. 
L'incidence de la pancréatite aiguë post-CPRE est estimée entre 
1 et 3 % l”; 8, La pancréatite peut être d'intensité modérée, 
moyenne ou grave l°l, et sa survenue reste très largement 
imprévisible. Elle survient préférentiellement sur un pancréas 
normal. Il n’y a pas actuellement de traitement préventif 
reconnu, malgré de nombreux essais prophylactiques. 

L'infection des voies biliaires après CPRE est principalement 
représentée par la cholécystite secondaire et l’angiocholite. 
L'incidence de la cholécystite est d'environ 10 % au cours des 
30 jours suivant l'examen. L'intérêt d’une antibioprophylaxie 
efficace sur les germes duodénaux est largement admis [6 71, 
mais il n’y a pas de consensus sur la durée optimale de cette 
antibiothérapie. Lorsque la lithiase de la VBP n'est pas traitée 
dans le même temps ou que s'ajoute un obstacle sur la VBP 
(sténose oddienne, sténose de la VBP) sans drainage immédiat, 
le risque infectieux est élevé. En cas d’angiocholite, une 
antibiothérapie à large spectre et le drainage urgent des voies 
biliaires sont alors impératifs. 

Coût : la pratique de la CPRE requiert du personnel (opéra- 
teur expérimenté, infirmière ou panseuse, anesthésiste, manipu- 
lateur en radiologie) et un plateau technique sophistiqué (salle 
de radiologie, matériel d’endoscopie spécifique). Elle est encore 
très peu pratiquée sur un mode ambulatoire et demande 
généralement une hospitalisation d’au moins 24 heures. C’est 
donc un examen coûteux. En 2007, dans la tarification à 
l’activité en vigueur dans les établissements de santé publics et 
privés, le Groupe homogène de malades (GHM) « Endoscopies 
biliaires et anesthésie : séjours de moins de 2 jours », correspon- 
dant à la CPRE, était valorisé à 1 082,04 €. Dans la nouvelle 
classification commune des actes médicaux (CCAM), le tarif de 
l’acte (honoraires versés au praticien d'exercice libéral) est de 
200,93 €. Des techniques diagnostiques aussi performantes, 
moins coûteuses et engendrant moins de morbidité se sont 
récemment développées. C'est pourquoi la CPRE diagnostique 
n’a plus que des indications exceptionnelles, et aucune indica- 
tion purement diagnostique dans la pathologie lithiasique. En 
revanche, elle reste très largement utilisée comme phase initiale 
de l’acte endoscopique interventionnel, particulièrement dans le 
domaine de la lithiase de la VBP (sphinctérotomie et techniques 
d'extraction des calculs par voie endoscopique) ll. La CPRE est 
donc prescrite lorsqu'il y a intention de traitement endoscopi- 
que simultané. 


Échoendoscopie 


L'échoendoscopie permet d’allier les performances de 
l’endoscopie à celles de l’échographie. Son objet est d'explorer 
les structures adjacentes aux cavités digestives à l’aide de sondes 
d’échographie placées à l'extrémité d’un endoscope. En intro- 
duisant le transducteur ultrasonore à l’intérieur du tube digestif, 
on élimine la plupart des « interfaces » indésirables et on peut 
étudier des structures profondes, même de très petite taille, avec 
une grande précision. Il est possible d’explorer les structures 
adjacentes au duodénum (la VBP, la vésicule biliaire) suscepti- 
bles d’être porteuses de lithiase biliaire 10-121 (Fig. 7). 

Les échoendoscopes font désormais partie de la gamme 
commerciale des principaux fabricants d'endoscopes digestifs. 
Les premières générations d’échoendoscopes étaient munies de 
sondes mécaniques rotatives et de transducteurs à fréquence de 
travail fixe, de 7,5 ou 12 MHz. Ces appareils sont toujours 
commercialisés. Les appareils récents sont des vidéoendoscopes 
pourvus d’une sonde d’échographie électronique de type phased 
array, permettant de tirer profit de la plupart des fonctionnalités 
des échographes modernes (variation focale, gestion des harmo- 
niques, doppler couleur, etc). La fréquence de travail de ces 
sondes varie entre 5 et 10 MHz. Ces appareils doivent être 
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Figure 7. Échoendoscopie : lithiase de la voie biliaire principale (image 
échogène avec cône d'ombre). 


couplés d’une part à une colonne de vidéoendoscopie, d'autre 
part à une console d’échographie autour de laquelle la sonde a 
été développée. Il n’y a pas d’intercompatibilité entre matériels 
de marques différentes, tant pour la partie endoscopique que 
pour la partie échographique du matériel. Les procédures de 
désinfection sont en revanche identiques entre marques et ne 
diffèrent pas de celles utilisées pour les autres endoscopes. 
Quelle que soit la marque utilisée, il existe des sondes de type 
linéaire, développées pour la ponction guidée sous échoendos- 
copie, et des sondes radiales, qui ne permettent pas de réaliser 
de ponctions ou de gestes interventionnels guidés par échoen- 
doscopie, mais sont préférées par une majorité d'opérateurs 
pour le diagnostic, notamment en pathologie biliopancréatique. 
Il s’agit d’un examen souvent difficile, parfois long (entre 15 et 
45 min) et qui nécessite une parfaite immobilité du patient. 
C’est pourquoi l’échoendoscopie haute est toujours réalisée sous 
une bonne sédation, habituellement sous anesthésie générale. 

Les complications liées à la pratique de l’échoendoscopie sont 
extrêmement rares. Il s’agit principalement de perforations 
duodénales. Le risque en a été estimé à 0,05 % dans une large 
étude multicentrique l151. 

Coût : l’investissement en échoendoscopie est lourd relative- 
ment aux autres équipements endoscopiques. Le prix moyen 
d’un échoendoscope en 2007 est de 100 000 € environ, aux- 
quels il convient d’ajouter le prix d’une console d’échographie 
(qui peut être partagée avec le plateau technique de radiologie). 
Le GHM 24K25Z « Autres endoscopies biliaires : séjours de 
moins de 2 jours », correspondant à l’'échoendoscopie, était 
valorisé en 2006 à 435,50 €. Dans la CCAM, les honoraires 
correspondant à l’'échoendoscopie biliaire étaient de 207,79 € 
(+ 55 € pour l’anesthésiste). 


EH Lithiase vésiculaire 
non compliquée 


Clinique 


Le plus souvent, la lithiase vésiculaire est asymptomatique et 
elle est découverte fortuitement lors d’un examen d'imagerie 
abdominale, notamment une échographie. Plus rarement, la 
lithiase vésiculaire est symptomatique. La douleur biliaire ou 
colique hépatique est le seul symptôme attribuable à la lithiase 
vésiculaire 41, Les troubles dyspeptiques et les migraines ne 
sont pas en rapport avec la lithiase vésiculaire. Le nom de 
« colique hépatique » est particulièrement mal choisi car la 
douleur biliaire n’est habituellement pas une colique et elle 
n’est pas d’origine hépatique mais biliaire. C’est pourtant le 
nom consacré par l'usage. Elle est due à la mise en tension des 
voies biliaires. La colique hépatique débute brutalement. Elle 
atteint son paroxysme en moins de 1 heure, ou même d'emblée 
dans 30 % des cas. De nombreux patients signalent un repas 
trop abondant ou trop gras avant la crise. L’horaire de déclen- 
chement le plus fréquent de la douleur est le début de la nuit. 
C'est une douleur intense. Dans la plupart des cas, une fois 
installée la douleur ne varie pas d'intensité. La crise dure 
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habitue ent de 15 minutes à 4 heures ; elle cède souvent 
rapide#ènt quand le calcul se débloque. Des crises durant plus 
de 6Wæures doivent faire craindre l’apparition d’une complica- 
ti (cholécystite, pancréatite). Le siège de la douleur est le plus 

uvent épigastrique. Dans un quart à un tiers des cas, elle siège 
dans l’hypocondre droit. Beaucoup plus rarement elle se situe 
dans le dos, l’épaule droite, la région rétrosternale ou sous- 
mammaire droite, voire l’hypocondre gauche. La douleur irradie 
souvent : les irradiations les plus fréquentes sont l’hypocondre 
droit, la pointe de l’omoplate droite, l'épaule droite et le rachis. 
Pendant la crise, les patients sont souvent agités, couverts de 
sueurs. Des vomissements surviennent dans 50 à 66 % des cas. 
L'examen clinique pendant une crise non compliquée met en 
évidence une douleur provoquée de l’hypocondre droit ou de 
l’épigastre. L'existence d’une douleur provoquée de l’hypo- 
condre droit avec inhibition inspiratoire est évocatrice d’une 
pathologie vésiculaire (signe de Murphy), mais elle n'est pas 
spécifique. Dans la forme non compliquée de la lithiase vésicu- 
laire, les tests fonctionnels hépatiques sont normaux. Toute 
anomalie de ces tests doit faire suspecter une lithiase de la VBP 
ou une pathologie hépatobiliaire intercurrente. 


Diagnostic différentiel 


La douleur biliaire peut faire discuter, selon son siège, ses 
irradiations, ses signes d'accompagnement : 

e un angor quand la douleur est épigastrique ou rétrosternale ; 

e une poussée hyperalgique d’un ulcère gastroduodénal ; 

e une pancréatite ; 

e une occlusion intestinale quand les vomissements sont 
abondants ; 

e une douleur rhumatologique (costale, scapulaire, rachidienne) 
quand la douleur siège au niveau thoracique, scapulaire ou 
dorsal. 

On élimine plus facilement une colique néphrétique ou des 
douleurs de troubles fonctionnels intestinaux. 


Histoire naturelle 


Des études américaines et italiennes des années 1980 ont 
permis de préciser l’histoire naturelle de la lithiase 
vésiculaire [S$-T81, La lithiase vésiculaire est asymptomatique 
dans environ 80 % des cas. On peut estimer que le risque pour 
un patient ayant une lithiase vésiculaire asymptomatique 
d’avoir des coliques hépatiques est de l’ordre de 15 à 20 % en 
10 à 20 ans. Le risque d’avoir des complications est de l’ordre 
de 5 % pendant cette même période. Les complications sont 
habituellement précédées par des épisodes de coliques 
hépatiques. 


Stratégie diagnostique 


Les radiographies d’'ASP sont peu performantes pour le 
diagnostic de lithiase vésiculaire car seuls 15 à 30 % des calculs 
vésiculaires sont radio-opaques. C’est l'échographie abdominale 
qui est l'examen de référence ll’ 2l, L'aspect caractéristique des 
calculs vésiculaires en échographie est celui de formations 
hyperéchogènes mobiles entraînant un cône d'ombre posté- 
rieur [, 2, 19, 20], L'aspect peut être atypique : l’image peut être 
immobile quand le calcul est enclavé ; le cône d'ombre peut 
manquer quand le calcul est petit. L'examen est plus difficile 
quand la vésicule est rétractée sur les calculs. La sensibilité de 
l'échographie pour le diagnostic de lithiase vésiculaire est 
supérieure à 95 % !2 211, Dans de rares cas, l’'échoendoscopie a 
pu montrer l'existence de petits calculs vésiculaires qui 
n'avaient pas été vus par des échographies transpariétales l221, La 
spécificité de l'échographie est bonne ; en particulier les polypes 
de la paroi vésiculaire sont immobiles et ne donnent pas de 
cône d'ombre. 

En cas de découverte fortuite d’une lithiase vésiculaire 
asymptomatique, aucune autre exploration n'est nécessaire 
puisqu'il est recommandé de ne pas traiter et de ne pas sur- 
veiller ces patients [14 231, 

Chez un malade ayant eu une crise douloureuse évocatrice de 
colique hépatique, le premier examen à demander est une 
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échographie abdominale. Il est prudent de doser rapidement 
après une crise l’activité sérique des transaminases et de la 
gammaglutamyl-transpeptidase (YGT) qui sont de bons mar- 
queurs de migration lithiasique si elles sont dosées dans les 
3 jours suivant les symptômes l?41. 
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Pour le diagnostic de la lithiase vésiculaire et des 
complications vésiculaires de la lithiase biliaire, la clinique 
et l'échographie transpariétale sont essentielles et 
habituellement suffisantes. 


EH Complications vésiculaires 
de la lithiase biliaire 


Cholécystite aiguë 


La cholécystite aiguë lithiasique est provoquée par l’obstruc- 
tion brutale du canal cystique par un calcul. Cette obstruction 
entraîne une distension de la vésicule qui est à l’origine de la 
douleur. Apparaissent dans les heures qui suivent un œdème et 
une inflammation de la paroi vésiculaire, puis une infection de 
la vésicule à germes d’origine habituellement intestinale. 

Le diagnostic est avant tout clinique. La crise débute par la 
douleur biliaire, mais cette douleur persiste et prédomine dans 
l'hypocondre droit. L'inhibition respiratoire entraîne une 
respiration rapide et superficielle. À la douleur s’associent 
presque constamment une fièvre à 38-39 °C et des nausées- 
vomissements. À l'examen, il existe une défense douloureuse de 
l’hypocondre droit qui empêche habituellement de sentir la 
grosse vésicule tendue. L'existence d’un ictère doit faire suspec- 
ter une lithiase de la VBP associée. Le tableau clinique peut être 
moins franc chez les malades âgés ou sous traitement immuno- 
suppresseur et l’évolution peut se faire vers une cholécystite 
gangreneuse, avec des signes locaux discrets mais des signes 
généraux intenses, ou suppurée, avec une fièvre à 40 °C. Si une 
perforation survient, elle entraîne plus souvent un abcès sous- 
hépatique ou une fistule avec un organe creux qu’une péritonite 
biliaire. 

Il existe habituellement une hyperleucocytose avec polynu- 
cléose. Les tests fonctionnels hépatiques et l’amylase sont 
normaux ou peu élevés, des perturbations plus importantes 
suggérant l'existence d’une lithiase de la VBP associée. Excep- 
tionnellement, un gros calcul enclavé dans le cystique peut 
comprimer la VBP et entraîner une cholestase (syndrome de 
Mirizzi). 

L'échographie est l'examen de référence pour confirmer le 
diagnostic de cholécystite aiguë lithiasique !2; ?“|, Elle confirme 
le diagnostic en montrant les signes caractéristiques de la 
cholécystite aiguë lithiasique : 

e le calcul bloqué dans le collet vésiculaire avec distension de 
la vésicule ; 

e un épaississement de la paroi vésiculaire qui fait plus de 
4 mm, avec parfois un aspect feuilleté de cette paroi (Fig. 8); 
ce signe est cependant inconstant et n’est pas spécifique ; en 
effet il existe de nombreuses causes d’épaississement vésicu- 
laire, telles que la présence d’une ascite, d’une hépatite aigué, 
d’une hypertension portale ou d’une hypoalbuminémie ; 

e le signe de Murphy échographique, qui correspond à une 
douleur provoquée au passage de la sonde sur l'aire vésicu- 
laire entraînant une inhibition respiratoire ; ce signe associé 
à une lithiase vésiculaire a une très bonne sensibilité et 
spécificité pour le diagnostic de cholécystite aiguë. 

Le doppler couleur apporte des arguments supplémentaires 
pour le diagnostic de cholécystite aiguë en mettant en évidence 
une hyperhémie dans la paroi vésiculaire. Il permet également 
de distinguer les formes aiguës des formes chroniques des 
cholécystites l2°1, 
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Figure 8. Échographie : épaississement feuilleté de la paroi vésiculaire. 


Si la sensibilité de l'échographie dans le diagnostic de 
cholécystite aiguë est élevée, comprise entre 95 et 100 %, sa 
spécificité est plus faible (entre 81 et 100 %) 21. 

Le scanner abdominal permet également de faire le diagnostic 
de cholécystite aiguë en mettant en évidence une distension 
vésiculaire, un épaississement de la paroi vésiculaire, une 
infiltration de la graisse périvésiculaire parfois associée à un 
épanchement périvésiculaire. Il est cependant nettement moins 
performant dans l’analyse de la paroi vésiculaire et n’est jamais 
réalisé en première intention. 

Le diagnostic de cholécystite aiguë lithiasique repose donc sur 
la clinique et l'échographie qui doit être réalisée sans délai. Le 
scanner est indiqué dans les formes graves afin de rechercher un 
abcès hépatique, ou lorsque d’autres diagnostics sont suspectés : 
l’ulcère gastroduodénal perforé, la pancréatite aiguë (diagnostic 
avant tout biologique basé sur la lipasémie), l’'appendicite aiguë 
sous-hépatique. Comme autres diagnostics différentiels, on peut 
mentionner la périhépatite aiguë, l'hépatite aiguë douloureuse, 
l’infarctus du myocarde ou encore la pneumopathie lobaire 
inférieure droite. Signalons quelques pièges échographiques : un 
épaississement de la paroi vésiculaire peut également s’observer 
en cas d’ascite, d'hépatite aiguë, d'hypertension portale ou 
d'hypoalbuminémie. 


Cholécystite chronique 


C'est la complication la plus fréquente de la lithiase vésicu- 
laire. Elle correspond à une inflammation chronique de la paroi 
vésiculaire. Elle peut être la séquelle d’un épisode de cholécys- 
tite aiguë, mais plus souvent les lésions se constituent à bas 
bruit et sont la conséquence d’une obstruction incomplète ou 
intermittente du cystique. La cholécystite chronique est habi- 
tuellement découverte à l’occasion d’une colique hépatique ou 
de troubles dyspeptiques sans rapport avec la maladie 
vésiculaire. 

Le diagnostic est fortement suggéré par l’échographie qui 
montre une lithiase vésiculaire dans une vésicule rétractée et 
aux parois épaissies. 

La vésicule porcelaine est une forme particulière de cholé- 
cystite chronique. La paroi de la vésicule est très fibreuse et est 
le siège de dépôts calciques abondants qui sont bien visibles sur 
les radiographies d’ASP et en tomodensitométrie. Il existe un 
risque important de transformation maligne. 


Cancer de la vésicule biliaire 


Le cancer de la vésicule biliaire est habituellement considéré 
comme une complication de la lithiase vésiculaire. Il a été 
suggéré que les lésions de cholécystite chronique prédisposaient 
à la transformation maligne. Les circonstances du diagnostic 
sont très variables. Un cancer encore asymptomatique peut être 
découvert fortuitement sur une pièce de cholécystectomie pour 
lithiase ou à l’occasion d’une échographie ou d’une tomoden- 
sitométrie abdominale sous la forme d’une tumeur de la paroi 
vésiculaire. 

Lorsque ce cancer, souvent infiltrant, entraîne des symptô- 
mes, c’est qu’il a envahi un organe de voisinage : le foie, le 
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pédicule hépatique, le duodénum ou le côlon. Selon les cas, ce 
sera le diagnostic de douleurs ou d’une masse de l’hypocondre 
droit, d’un ictère, de nausées ou de vomissements. Échographie 
et tomodensitométrie montrent une masse dans laquelle il est 
souvent difficile de reconnaître la vésicule biliaire et la 
lithiase 1. L'échoendoscopie contribue utilement au diagnostic 
et au bilan d’extension du cancer de la vésicule. 


E Lithiase de la voie biliaire 
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Pour le diagnostic de la lithiase de la VBP, l'échographie 
abdominale reste l'examen de première intention, mais 
ses performances sont médiocres. Un examen plus 
performant de deuxième intention est souvent 
nécessaire : son choix dépend de la stratégie 
thérapeutique adoptée. 


Clinique 


Dans plus de 90 % des cas, la lithiase de la VBP provient de 
la migration de calculs vésiculaires dans le cholédoque, via le 
canal cystique [111, La composition de ces calculs est alors 
identique à celle des calculs vésiculaires (cholestéroliques ou 
pigmentaires noirs). Plus rarement, les calculs se sont formés de 
novo dans la VBP ; ce phénomène est favorisé par la stase et 
l'infection biliaire, et il s’agit alors de calculs pigmentaires bruns 
de bilirubinate de calcium. Enfin, dans 2 à 5 % des cas de 
cholécystectomie, un ou des calculs migrent au cours de 
l'opération dans la VBP et sont retrouvés dans celle-ci au 
décours ou à distance de la cholécystectomie. Les calculs 
peuvent séjourner des mois ou des années dans la VBP sans 
occasionner de symptômes. Ils sont parfois découverts, de façon 
fortuite, lors d’une cholangiographie peropératoire réalisée 
systématiquement au cours d’une cholécystectomie simple l261. 
Il est même possible, bien que rare, que la lithiase de la VBP 
n'entraîne aucune perturbation des tests hépatiques (27; 28l, Les 
symptômes cliniques sont dus au déplacement des calculs dans 
la VBP, au franchissement spontané de l’ampoule de Vater ou à 
l'enclavement dans cette dernière. Il peut donc s'agir de 
symptômes transitoires, spontanément et complètement résolu- 
tifs, ou de symptômes durables, quoique parfois fluctuants. La 
triade symptomatique classique est constituée de douleur, de 
fièvre et d’ictère se succédant sur une période de 8 à 36 heures : 
c'est le syndrome angiocholitique, qui représente 40 % des 
formes symptomatiques de la lithiase de la VBP (41. Les trois 
symptômes peuvent être présents isolément ou être associés 
deux à deux selon toutes les combinaisons possibles ; chacune 
de ces combinaisons représente environ 10 % des formes 
symptomatiques. La douleur évolue souvent en deux temps, 
d’abord sensation de plénitude et d’inconfort, suivie d’une 
douleur évoquant la colique hépatique, mais plus souvent que 
celle-ci de siège épigastrique, et persistant plusieurs heures. La 
fièvre volontiers élevée par accès brutaux (39 °C et plus) parfois 
accompagnée de frissons et de sueurs traduit la survenue 
d'épisodes bactériémiques, au cours desquels les hémocultures 
sont souvent positives. L'ictère signe l’obstruction biliaire ; 
persistant, il évoque la présence d’un calcul enclavé; il 
s'accompagne d’une légère décoloration des selles et surtout 
d’urines foncées, mais rarement de prurit. Plus souvent, l’ictère 
est fluctuant, ce qui est un argument en faveur de la nature 
lithiasique et non tumorale de l'obstacle. Dans 2 à 5 % des cas, 
la lithiase de la VBP est révélée par une pancréatite aiguë. 

L'interrogatoire recherche les antécédents de cholécystecto- 
mie, d’un ou de plusieurs épisodes analogues, de crises de 
colique hépatique ou la notion d’une lithiase vésiculaire. Il fait 
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préciser @igneusement la chronologie des symptômes et 
particuKèrement leur résolution spontanée, souvent très rapide, 
faisant évoquer l'élimination d’un calcul dans le tube digestif. 

Ramen, en dehors de l’ictère et d’une hépatomégalie à bord 

ousse très inconstante, est souvent pauvre : il n’y a pas de 
défense, pas de grosse vésicule palpable, pas de masse abdomi- 
nale. Lorsque l'infection des voies biliaires est sévère, elle peut 
entraîner un état de choc septique, avec collapsus cardiovascu- 
laire et insuffisance rénale aiguë oligoanurique. L’angiocholite 
peut également s'accompagner d'abcès hépatiques, avec leur 
symptomatologie propre. Elle peut enfin être associée à la 
cholécystite, celle-ci étant suspectée devant une défense de 
l’hypocondre droit. 


Biologie 


La présentation biologique de la lithiase de la VBP est 
extrêmement variable. Il est fréquent d'observer une hyperleu- 
cocytose à polynucléaires neutrophiles. En cas d’angiocholite, 
les hémocultures pratiquées lors d’un pic fébrile ou de frissons 
sont fréquemment positives. Les germes les plus souvent 
rencontrés sont des entérobactéries ou des anaérobies (Escheri- 
chia coli, Klebsiella, Pseudomonas, Proteus, streptocoques du 
groupe D, Bacteroides, Clostridium, etc). 

Une perturbation des tests biologiques hépatiques est de 
règle ; elle est habituelle lorsqu'il existe une symptomatologie 
clinique (24, mais les examens biologiques peuvent être nor- 
maux dans plus de 3 % des cas de lithiase symptomatique de la 
VBP PI, Les perturbations persistent généralement plusieurs 
jours après les premiers symptômes cliniques (2. En cas de 
migration spontanée, les signes cliniques, notamment la 
douleur, s’amendent souvent immédiatement alors que les 
perturbations biologiques régressent plus lentement. Les 
modifications des tests hépatiques à quelques jours d'intervalle 
constituent un bon indice prédictif de la présence ou de 
l'élimination spontanée des calculs de la VBP. 

Les activités sériques de la yGT et des transaminases sont 
presque constamment augmentées en cas de lithiase sympto- 
matique de la VBP (241, Une élévation du taux des phosphatases 
alcalines est également très fréquente. Plus rarement, on peut 
observer de très fortes augmentations des transaminases (plus de 
20 fois la limite supérieure de la normale) qui peuvent faire 
évoquer à tort le diagnostic d’hépatite virale. Une présentation 
purement cholestatique est également possible. Lorsque la 
lithiase de la VBP entraîne une pancréatite aiguë, l’amylasémie 
et/ou la lipasémie sont augmentées. 


Examens d'imagerie 


L'échographie abdominale est le premier examen morpholo- 
gique à réaliser en cas de suspicion de lithiase de la VBP. Sa 
sensibilité dans cette indication varie de 13 à 75 % l1. Plusieurs 
facteurs expliquent cet écart de fourchette : l’expérience de 
l'opérateur et l'échogénicité du patient mais également la taille 
et la topographie du calcul. C’est dans la partie basse de la VBP 
que l'échographie est la moins performante, notamment sa 
portion rétropancréatique qui est d’ailleurs souvent masquée par 
des gaz digestifs (l’ingestion d'eau peut faciliter son explora- 
tion). La spécificité est relativement élevée : de 80 à 90 % en 
fonction des séries ll. Dans tous les cas, si l'échographie ne met 
pas toujours en évidence le calcul dans la VBP, elle permet 
toujours de répondre à une question simple : les voies biliaires 
intrahépatiques sont-elles dilatées ? 

Le scanner a une sensibilité relativement faible dans la 
détection de calculs de la VBP (entre 65 et 89 %), et elle est 
d'autant plus faible que les calculs sont riches en cholestérol car 
leur densité baisse et le contraste avec les structures avoisinantes 
diminue l2°l, Afin d'améliorer leur détection, le scanner est 
réalisé d’abord sans injection (Fig. 9). Après injection, il permet 
de mettre en évidence des signes indirects d’angiocholite tels 
qu’un épaississement inflammatoire des parois biliaires ainsi 
qu'une prise de contraste des voies biliaires. On peut également 
y trouver des troubles de perfusion sous forme de plages 
hypervasculaires périphériques ou péribiliaires, puis à un stade 
ultime des abcès péribiliaires. 
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Figure 9. Scanner abdominal sans injection. Lithiase de la voie biliaire 
principale. 





Figure 10. Imagerie par résonance magnétique pondérée en T2 coupe 
axiale fine. Calcul de la voie biliaire principale. 





Figure 11. Cholangio-imagerie par résonance magnétique. Calcul de la 
voie biliaire principale à l'origine d’une dilatation des voies biliaires 
intrahépatiques en amont. Le bord supérieur du calcul est convexe. 


La sensibilité de la cholangio-IRM dans la détection des 
calculs est très élevée puisqu'elle ne dépend pas de leur compo- 
sition et se base uniquement sur un contraste calcul/liquide qui 
donne une image noir/blanc (Fig. 10, 11). On peut ainsi 
détecter des calculs de 3 mm de diamètre. Si l’on recherche un 
calcul enclavé dans la région de l’ampoule de Vater, on peut 
réaliser des coupes coronales/obliques repérées toutes les 5 à 
10 secondes pour visualiser l’ouverture du sphincter et le 
passage de la bile et mettre en évidence de petits calculs. La 
sensibilité est comprise entre 90 et 98 % avec une spécificité 
supérieure à 90 % [30, 311, Cette méthode d'imagerie est une 
bonne alternative à la CPRE car elle permet d'obtenir facilement 
le diagnostic de façon non invasive. 
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Tableau ?> 
Echoe oscopie (EE) versus cholangio-imagerie par résonance 


ma ique (CP-IRM). Valeurs agrégées des indicateurs diagnostiques 
def a études de 1998 à 2005 (d’après [5°1). 


N Se Sp VPP VPN LR+ LR- 
ÊE 0,93 0,96 0,93 0,96 23,04 0,07 
CP-IRM 0,85 0,93 0,87 0,92 12,14 0,16 


EE : échoendoscopie ; CP-IRM: cholangiopancréatographie-imagerie par 
résonance magnétique ; Se : sensibilité ; Sp : spécificité ; VPP : valeur prédictive 
positive ; VPN : valeur prédictive négative ; LR+ : ratio de probabilité positive ; 
LR- : ratio de probabilité négative. 


L'échoendoscopie reste, avec l’opacification rétrograde des 
voies biliaires, un examen de référence pour le diagnostic de 
lithiase de la VBP. Sa sensibilité et sa spécificité sont supérieures 
à 92 % l[$#21, Toutefois, une récente méta-analyse des études 
comparant échoendoscopie et cholangio-IRM ne relevait pas de 
différence significative entre ces deux méthodes pour le dia- 
gnostic de lithiase de la VBP (#1, Néanmoins, les indicateurs de 
la valeur diagnostique de l’échoendoscopie sont systématique- 
ment en faveur de l’échoendoscopie (Tableau 1). En particulier, 
la valeur prédictive négative de l’échoendoscopie supérieure à 
95 % en fait l'examen le plus fiable pour écarter le diagnostic 
de lithiase cholédocienne (4. Les calculs apparaissent sous la 
forme d’un arc hyperéchogène déclive inclus dans la lumière de 
la VBP, accompagné d’un cône d'ombre (Fig. 7). L'échoendos- 
copie permet de déterminer le siège, la taille et le nombre des 
calculs, ainsi que la présence de sludge ou « microlithiase » dans 
la VBP. Elle permet également de déceler une anomalie associée 
à la lithiase (sténose bénigne ou maligne de la VBP par exem- 
ple). Des calculs millimétriques dans une VBP très dilatée, ainsi 
que des calculs situés dans la partie haute du canal hépatique 
commun sont à l’origine des rares faux négatifs de cet examen. 
En cas de drainage externe de la VBP (drain de Kehr ou drain 
transcystique), il peut être nécessaire de remplir la VBP de 
sérum physiologique pour la visualiser correctement. La pré- 
sence d’un diverticule duodénal ou un antécédent de sphincté- 
rotomie rendent l'interprétation de l'examen plus délicate. En 
cas d’empierrement complet du cholédoque, la lumière de la 
voie biliaire peut être entièrement masquée par un unique cône 
d'ombre qu'il convient de savoir reconnaître. 

Plusieurs études récentes ont montré l'intérêt de l’échoendos- 
copie dans le diagnostic étiologique de la pancréatite aiguë dite 
«idiopathique », et ceci dès le premier épisode symptomati- 
que 1, Certains travaux suggèrent que la microlithiase biliaire 
puisse être la cause de plus de 50 % des cas de pancréatite aiguë 
idiopathique. L'échoendoscopie permet de faire le diagnostic de 
microlithiase biliaire dans 30 à 40 % des pancréatites inexpli- 
quées, et de mettre en évidence une autre cause de pancréatite 
dans un nombre important de cas 561. 

La CPRE est également un examen de référence pour le 
diagnostic de lithiase de la VBP. Les calculs de la VBP apparais- 
sent sous forme de lacunes mobiles (sous la pression ascendante 
du produit de contraste) ou immobiles (calcul enclavé). Le 
nombre, le siège et la taille peuvent ainsi être déterminés. La 
100 % l321, Les faux négatifs sont presque exclusivement 
représentés par de petits calculs (moins de 4 mm) aisément 
« noyés » par le produit de contraste dans une VBP dilatée. 
L'exploration instrumentale après sphinctérotomie endoscopi- 
que permet de redresser le diagnostic dans tous les cas, mais il 
s'agit alors d’un geste thérapeutique, qui ne peut être proposé 
de façon routinière pour acquérir la certitude de la liberté de la 
VBP. Des faux positifs peuvent résulter de la présence de bulles 
d'air dans la VBP, mais une technique bien maîtrisée (injection 
prudente avec un cathéter parfaitement purgé) et une analyse 
soigneuse des clichés en décubitus dorsal permettent le plus 
souvent de les écarter. Très rarement, la mise en évidence d’une 
sténose régulière et excentrée de la partie moyenne de la VBP 
associée à une vésicule exclue doit faire évoquer (outre une 
éventuelle tumeur compressive) le diagnostic de syndrome de 
Mirizzi, dû à l’inflammation du pédicule hépatique au voisinage 
d’une cholécystite sur un gros calcul du collet vésiculaire. 
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Comme cela a été discuté plus haut, la CPRE n'est plus proposée 
dans un but diagnostique, mais exclusivement comme étape 
initiale du traitement endoscopique de la lithiase cholédocienne 
par sphinctérotomie. 


Stratégie diagnostique 


La mise en œuvre des différents moyens diagnostiques 
disponibles dépend du contexte dans lequel se présente une 
suspicion de lithiase de la VBP et du projet thérapeutique l$7- 
401, On peut distinguer schématiquement quatre types de 
circonstances l#°l : 

+ le sujet « jeune » (moins de 70 ans) sans facteur de risque 
chirurgical ayant une lithiase vésiculaire symptomatique en 
apparence non compliquée ; 

+ le sujet « jeune » sans facteur de risque ayant une suspicion 
de lithiase de la VBP ; 

e le sujet cholécystectomisé ; 

e le sujet ayant un risque chirurgical élevé en raison de son 
grand âge ou de graves comorbidités. 

Dans la première situation, la probabilité d’une lithiase de la 
VBP est faible (8 à 10 %). Il n’est donc pas justifié de pratiquer 
systématiquement des explorations invasives et coûteuses afin 
de s'assurer de la liberté de la VBP (#11, En revanche, il est utile 
de rechercher des facteurs prédictifs de lithiase de la VBP afin 
de proposer une exploration à des malades sélectionnés. De 
nombreux auteurs se sont efforcés de déterminer par des scores 
la probabilité de présence d’une lithiase de la VBP [24 42-481, Ces 
scores reposent sur diverses combinaisons de signes cliniques 
(douleur, fièvre, ictère), biologiques (perturbations des tests 
hépatiques notamment) et morphologiques (en particulier le 
diamètre de la VBP). Aucun de ces scores n’est suffisamment 
sensible et spécifique pour éliminer toute exploration complé- 
mentaire inutile de la VBP. La démarche mérite pourtant d’être 
approfondie afin de réduire l’empirisme qui préside générale- 
ment au choix de ces explorations. Lorsque aucun facteur n’est 
présent, le risque de lithiase de la VBP est de 1 à 3 % [°l. Aucun 
examen complémentaire ne doit alors être proposé. Lorsqu'un 
ou plusieurs facteurs prédictifs de lithiase de la VBP sont 
présents, le taux de lithiase peut atteindre 30 % l%21. Une 
échoendoscopie, une cholangio-IRM ou une cholangiographie 
peropératoire peut alors être proposée. 

Dans la deuxième situation, c’est la suspicion de lithiase de 
la VBP qui est au premier plan. Il existe fréquemment une 
lithiase vésiculaire et l'indication d’une cholécystectomie est très 
probablement retenue compte tenu du risque élevé de compli- 
cation vésiculaire lorsque la vésicule lithiasique est laissée en 
place (#1. Le problème est donc de déterminer l’existence ou 
non d’une lithiase cholédocienne afin d'adopter une approche 
thérapeutique adéquate. S'il n’y a pas de lithiase de la VBP (il 
peut s’agir d’une migration transpapillaire spontanée), le 
traitement est une simple cholécystectomie. Si une lithiase de la 
VBP est toujours présente, le traitement comporte soit une 
sphinctérotomie endoscopique suivie de cholécystectomie, soit 
un abord chirurgical de la VBP dans le même temps (cœliosco- 
pique ou par laparotomie) que la cholécystectomie. Le choix de 
l'examen de confirmation de l'existence d’une lithiase de la VBP 
(échoendoscopie, CPRE, cholangio-IRM ou cholangiographie 
peropératoire) dépend des possibilités locales d'accès à ces 
techniques et du projet thérapeutique (endoscopique ou 
chirurgical). De ce contexte diagnostique se rapproche celui du 
diagnostic de la lithiase cholédocienne au cours de la pancréa- 
tite aiguë biliaire, où l’'échoendoscopie est une méthode 
particulièrement performante et fiable [S0; St], 

Chez le malade cholécystectomisé, le traitement d’une 
éventuelle lithiase de la VBP est la sphinctérotomie endoscopi- 
que. Il est cependant injustifié de réaliser une CPRE qui ne 
serait que diagnostique. Aussi l'utilisation d’une méthode non 
invasive (cholangio-IRM) ou à faible risque iatrogène (écho- 
endoscopie) est-elle recommandée. Si la lithiase de la VBP est 
confirmée, le traitement est toujours endoscopique. Étant donné 
la possibilité de couplage de l’échoendoscopie avec la CPRE à 
visée thérapeutique, la démarche la plus rationnelle et la plus 
économique est de pratiquer une échoendoscopie suivie de 
CPRE avec sphinctérotomie en cas de lithiase de la VBP, durant 
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la mêm a esthésie. Cette stratégie permet également de vérifier 
la présce de la lithiase cholédocienne immédiatement avant 
le gèste thérapeutique, au lieu de s’en remettre au résultat 
{lorations réalisées plusieurs jours auparavant, alors que le 
ux de migration spontanée de la lithiase canalaire est estimé 
à plus de 20 % dans le mois suivant les symptômes ‘21. Cette 
attitude, d’un rapport coût-efficacité très favorable, requiert 
cependant la disponibilité d’un opérateur formé aux deux 
techniques ou la présence simultanée de deux opérateurs 
(échoendoscopiste et endoscopiste interventionnel) sur le site. 

Dans la quatrième situation, le traitement de la lithiase de la 
VBP est également le plus souvent une sphinctérotomie endos- 
copique, en raison de la morbidité opératoire plus faible que 
celle de l’abord chirurgical de la VBP chez ces malades. Cepen- 
dant, le choix de la méthode d'exploration n'est pas univoque. 
Si le risque de la cholédocotomie peut être jugé excessif, celui 
d’une cholécystectomie peut être considéré comme acceptable. 
Dans ce cas, l’échoendoscopie est l'examen diagnostique à 
recommander : négative, elle évite un geste endoscopique plus 
invasif. Révélant une lithiase de la VBP, elle conduit à pratiquer 
une sphinctérotomie, qui peut dans certaines équipes être 
réalisée durant la même anesthésie. Si, au contraire, le risque 
opératoire de la cholécystectomie paraît excessif (malade 
nonagénaire, comorbidité cardiovasculaire et/ou respiratoire 
sévère), il est parfaitement licite de proposer de réaliser une 
CPRE et une sphinctérotomie endoscopique de principe, qui 
permet de prévenir en grande partie les risques d’une nouvelle 
migration lithiasique dans la VBP (mais non celui d’une 
cholécystite). 

On peut ajouter à ces quatre situations-types le cas des 
malades ayant déjà eu une sphinctérotomie endoscopique pour 
lithiase de la VBP. La récidive lithiasique est rare mais peut être 
observée dans différentes circonstances (vésicule biliaire laissée 
en place mais aussi association à une lithiase intrahépatique, 
sténose de la sphinctérotomie, atonie cholédocienne avec 
trouble de vidange bilioduodénale responsable d’une stase 
biliaire). Dans ce cas, l'exploration d'emblée par CPRE est 
indiquée lS5l., La CPRE permet dans le même temps l'extraction 
des calculs et l'élargissement éventuel de la sphinctérotomie. 


H lléus biliaire 


Clinique 


L'iléus biliaire est une occlusion digestive mécanique provo- 
quée par le passage d’un calcul biliaire dans l'intestin. Il est la 
cause d'environ 2 à 3 % des obstructions intestinales, mais de 
20 % de celles du sujet âgé [°41. L'âge moyen de survenue est de 
67 ans, avec une prédominance féminine commune à l’ensem- 
ble de la pathologie lithiasique. Le plus souvent, le passage du 
calcul s'effectue à travers une fistule cholécystoduodénale au 
cours d’une cholécystite aiguë, mais il peut aussi se produire, 
exceptionnellement, après cholécystectomie ou sphinctérotomie 
endoscopique. Les calculs s’impactent le plus souvent dans 
l’iléon terminal (60 % des cas), partie la plus étroite de l'intestin 
grêle, dans l’iléon moyen (25 %), ou le jéjunum (10 %), plus 
rarement dans le duodénum ou le côlon [27 $4l, Il s’agit généra- 
lement de calculs de grande taille (plus de 25 mm), les petits 
calculs s'éliminant spontanément dans les selles sans entraîner 
de symptômes intestinaux. 

La moitié des malades ont une histoire de douleurs biliaires 
ou d'ictère précédant l’iléus biliaire. Cependant, plus que ceux 
de la maladie biliaire, ce sont les symptômes de l’occlusion qui 
sont au premier plan. L’occlusion se manifeste souvent en 
plusieurs temps, étalés sur plusieurs jours, suggérant que les 
calculs ont provoqué plusieurs épisodes occlusifs successifs en 
différents points de l'intestin grêle. Le malade présente généra- 
lement des vomissements, bilieux en cas d’occlusion haute, 
fécaloïdes en cas d’occlusion basse. En cas de perforation 
intestinale, les signes de péritonite sont au premier plan. Les 
tests hépatiques ne sont anormaux que chez 20 à 30 % des 
malades. 
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Imagerie 


Le diagnostic peut être suspecté sur l’ASP en cas d’aérobilie 
associée à la distension gazeuse et aux niveaux hydroaériques 
caractéristiques de l’occlusion intestinale aiguë. C’est le scanner 
qui permet d'affirmer le diagnostic en montrant une aérobilie 
secondaire à une fistule cholécystoduodénale et le calcul enclavé 
dans le grêle, avec une distension hydroaérique d’amont l°“I. 
Une acquisition millimétrique des images tomodensitométriques 
avec reconstructions multiplanaires permet généralement de 
mettre en évidence la fistule bilioentérale. 

Le diagnostic préopératoire est fait en moyenne dans 40 % 
des cas 271, 


HE Lithiase intrahépatique 


Circonstances diagnostiques - Pathologie 
associée 


Les calculs intrahépatiques sont localisés en amont de la 
convergence biliaire principale (jonction des canaux hépatiques 
droit et gauche), même si celle-ci est en fait fréquemment 
extrahépatique. Les lithiases intrahépatiques ont été classées en 
fonction de leur localisation et de la présence ou non de sténose 
biliaire ou de dilatation canalaire ll, La lithiase intrahépatique 
est souvent associée à une lithiase extrahépatique (de la VBP), 
soit en raison d’une migration de calculs intrahépatiques dans 
la VBP, soit parce qu'il s’agit d’une lithiase extrahépatique 
extensive, des calculs se formant en amont de calculs de la VBP. 
La lithiase intrahépatique est souvent favorisée par l'existence 
de sténose ou de malformation biliaire (comme la maladie de 
Caroli). 


Clinique 


Les malades ayant une lithiase intrahépatique sont souvent 
paucisymptomatiques, voire asymptomatiques. Une lithiase 
intrahépatique segmentaire peut conduire à un dysfonctionne- 
ment et à une atrophie du segment hépatique concerné sans 
qu'il y ait jamais eu de manifestation clinique. Les symptômes 
apparaissent en cas de modification du flux biliaire ou d’infec- 
tion des voies biliaires. Le symptôme le plus fréquent est la 
douleur de l’hypocondre droit ou de la moitié supérieure de 
l'abdomen, parfois accompagnée de fièvre et/ou d'ictère ; une 
asthénie, des nausées ou des vomissements peuvent également 
être observés. Une angiocholite vraie peut survenir, particuliè- 
rement en cas de lithiase de la VBP associée ou de migration de 
calculs intrahépatiques dans la VBP avec blocage de celle-ci. 
Dans environ 80 % des cas de lithiase intrahépatique, il existe 
une perturbation des tests hépatiques, notamment des signes de 
cholestase. 


Imagerie 


La lithiase intrahépatique peut être détectée par échographie 
transcutanée dans environ 75 % des cas ll. La sensibilité de la 
tomodensitométrie serait légèrement supérieure (81 %) [2 2’l, Le 
meilleur examen diagnostique de la lithiase intrahépatique est 
la cholangio-IRM, qui donne un diagnostic dans 97 % des cas 
et permet de préciser le siège et les lésions associées (sténoses, 
dilatations, etc.) (Fig. 12). Les performances de l’opacification 
directe par voie rétrograde endoscopique sont moins bonnes 
(81 % de diagnostics positifs). Le risque des opacifications 
directes est l'infection de l'arbre biliaire. Lorsque le traitement 
chirurgical de la lithiase intrahépatique est envisagé, la cholan- 
giographie et l'échographie peropératoires sont indispensables 
pour évaluer la topographie exacte et l'étendue de la maladie. 
Enfin, il est possible d'explorer les voies biliaires intrahépatiques 
par cholangioscopie rétrograde ou mieux transhépatique. Cette 
exploration, habituellement associée au traitement de la lithiase, 
permet la visualisation des calculs, habituellement de couleur 
brune et de consistance friable (calculs pigmentaires bruns) ou 
de couleur noire et de consistance dure (calculs pigmentaires 
noirs). Dans les cas de lithiase intrahépatique symptomatique, 
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Figure 12. 
hépatique du segment VIII se drainant dans le canal gauche. 


Lithiase intrahépatique (A, B). Calculs situés dans un canal 


il existe habituellement une infection chronique des voies 
biliaires, mise en évidence par la mise en culture de la bile 
intrahépatique. 


HE Microlithiase 


La microlithiase pose un problème de définition. En effet, la 
microlithiase a été définie initialement comme la présence dans 
la bile de structures lithiasiques uniquement visibles au micros- 
cope et donc indétectables par les examens d'imagerie habi- 
tuels [$”l, Rapidement ce terme a été utilisé (ainsi que celui de 
« minilithiase »), notamment par les radiologues, pour décrire 
l'existence de petits calculs millimétriques à la limite de la 
détection par échographie ou radiographie. En pratique clini- 
que, « microlithiase » au sens strict et « minilithiase » posent des 
problèmes voisins. 

L'existence d’une « micro- » ou d’une « minilithiase » est 
suspectée chez des malades ayant des douleurs biliaires ou une 
symptomatologie clinique et biologique évoquant fortement 
une migration lithiasique ou une pancréatite aiguë biliaire, et 
chez qui les méthodes d'imagerie habituelles ne mettent pas en 
évidence de calculs biliaires. 


Moyens diagnostiques 


Recherche de microcristaux dans la bile 


L'étude de la bile au microscope permet d'identifier chez les 
malades ayant une lithiase des cristaux de cholestérol, qui 
représentent l'étape essentielle pour la formation des calculs de 
cholestérol l‘5l, ou des cristaux ou granules de bilirubine ou de 
bilirubinate de calcium. La méthode de recueil de la bile est 
importante. Les meilleurs résultats sont obtenus par l'analyse de 
la bile vésiculaire prélevée directement dans la vésicule et des 
faux négatifs ont été observés lorsque la bile est recueillie dans 
le duodénum après stimulation de la contraction vésiculaire lS°1. 
Malheureusement, les techniques de stimulation de la contrac- 
tion vésiculaire ne sont plus disponibles. 
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Figure 13. Échoendoscopie : microcalculs de la voie biliaire principale 


(VBP). 


Echoendoscopie 


L'échoendoscopie permet de détecter dans la vésicule biliaire 
ou la VBP des structures millimétriques qui n'avaient pas été 
vues respectivement en échographie transpariétale ou en 
CPREFES 71 (Me, 23): 


Résultats 


Chez des malades opérés, pour lesquels il existe une certitude 
sur l'existence ou non de calculs, la présence de microcristaux 
de cholestérol dans la bile vésiculaire est un excellent marqueur 
de lithiase cholestérolique, avec une sensibilité et une spécificité 
proches de 100 % [7 601, En revanche la signification de la 
présence isolée de cristaux ou de granules de bilirubine est 
moins claire : ils sont d’assez bons témoins de la présence de 
calculs pigmentaires, mais ils peuvent être trouvés chez 30 % 
des malades qui n’ont pas de calculs [$1. 

Chez les malades suspects de « microlithiase », la recherche de 
microcristaux dans la bile recueillie par tubage duodénal et 
l’'échoendoscopie semblent être assez performantes. Dahan et 
al. 221 ont évalué ces deux techniques chez 45 malades suspects 
de « microlithiase » dont 24 avaient effectivement des petits 
calculs vésiculaires à la cholécystectomie. La sensibilité et la 
spécificité de l’échoendoscopie étaient respectivement de 96 et 
86 %, celles de la recherche de microcristaux de 67 et 91 %. 
Dans l’étude prospective de Prat et al. (521, la sensibilité de 
l’échoendoscopie était légèrement supérieure à celle de la CPRE 
(respectivement 93 et 89 %), car l’échoendoscopie avait permis 
de détecter de petits calculs non vus en CPRE chez quatre 
malades. 


Stratégie diagnostique 


Lorsqu'on suspecte une microlithiase, l’échoendoscopie est 
donc l’examen de choix aussi bien pour la vésicule biliaire que 
pour la VBP l221, 


H Conclusion 


La confirmation du diagnostic de lithiase biliaire repose 
habituellement sur les examens d'imagerie. Pour la lithiase 
vésiculaire, le diagnostic repose sur l’échographie. Pour la 
lithiase de la VBP suspectée sur la clinique, la biologie et 
l'échographie, le choix des examens de confirmation perfor- 
mants doit tenir compte de la stratégie thérapeutique envisagée. 
Cette stratégie dépend elle-même des moyens techniques et des 
compétences locales disponibles. Elle doit être envisagée de 
façon multidisciplinaire dans chaque centre. 
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Cholelithiase 


Introduction 






La prévalence des calculs biliaires aux États-Unis augmente d'environ 4 % chez les personnes âgées de 20 ans 
à plus de 15 % chez celles qui dépassent les 60 ans. La cholécystectomie est l'opération abdominale la plus 
fréquemment réalisée dans ce pays, environ 750000 chaque année. Le coût annuel pour le traitement des 
calculs biliaires et de leurs complications ainsi que les pertes économiques associées sont proches de 5 mil- 


liards de dollars. 


Étiologie et pathogénie 


Les calculs biliaires sont classés selon leur composition. 
Ils diffèrent par leur forme, leur nombre, leur taille et 
leur consistance; cependant, ces caractéristiques jouent 
un rôle négligeable dans le développement des symptô- 
mes (figure 54.1). 

Les calculs de cholestérol sont les plus communs. Trois 
facteurs sont nécessaires à leur formation : une sursaturation 
de la vésicule biliaire en cholestérol, la nucléation du cristal 
et une motilité réduite de la vésicule biliaire (figure 54.2). 
La solubilité du cholestérol dans la bile dépend de l’incor- 
poration et de la solubilisation du cholestérol dans les micel- 
les d'acides biliaires et de lécithine. Des changements dans 
la concentration relative des taux de cholestérol, d’acides 
biliaires ou de la lécithine peuvent conduire à la sursatura- 
tion du cholestérol. Les molécules glycoprotéiques de muci- 
nes servent d'agents de nucléation des calculs biliaires. Des 
cristaux de cholestérol dans le gel de mucine, associés à une 
vidange défectueuse de la vésicule biliaire, conduisent à la 
croissance et au développement de la lithiase. 

Les calculs pigmentés sont noirs ou bruns. Les noirs 
sont composés de pur bilirubinate de calcium ou de com- 
plexes de type polymère contenant du calcium, du cuivre 
et de grandes quantités de glycoprotéines. Ces calculs sont 
plus fréquents dans la cirrhose et les états hémolytiques 
chroniques. Les calculs bruns sont généralement associés 
à une infection. Les bactéries présentes dans le système 
biliaire hydrolysent l’acide glucuronique à partir de la bili- 
rubine conjuguée. Les sels de calcium de la bilirubine, 
maintenant non conjuguée, cristallisent et forment des 
lithiases brunes. 
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La plupart des études épidémiologiques indiquent que 
la prévalence des calculs biliaires chez les femmes varie de 
5 à 20 % entre les âges de 20 et 55 ans et de 25 à 30 % 
après l’âge de 50 ans. La prévalence chez les hommes est 
d'environ la moitié de celle des femmes à tout âge. D’autres 
facteurs de risque sont repris dans l’encadré 54.1. 


Tableau clinique 


Les calculs biliaires provoquent des symptômes par obs- 
truction du conduit cystique, du conduit cholédoque ou par 
érosion des organes voisins (figure 54.3). Dans 75 % des 
cas, les calculs biliaires ne provoquent pas de symptômes, 
20 % provoquent des douleurs intermittentes ou des coli- 
ques biliaires, 10 % aboutissent à une cholécystite aiguë, 
5 % passent dans le cholédoque, provoquant une obstruc- 
tion des canaux biliaires ou une pancréatite ; moins de 0,1 % 
sont associés à des fistules ou à un cancer de la vésicule. 


Colique hépatique et cholécystite 
chronique 


Environ 75 % des patients atteints de lithiase biliaire symp- 
tomatique se présentent avec une colique biliaire. La dou- 
leur résulte de l’obstruction intermittente du conduit 
cystique par un ou plusieurs calculs. Comme il n’y a pas 
d’inflammation, les signes ou symptômes systémiques sont 
faibles si pas nuls. La colique hépatique est une douleur 
viscérale qui est mal localisée, mais qui se fait généralement 
sentir dans l’épigastre, dans le quadrant supérieur droit ou 
même dans le quadrant supérieur gauche. La douleur, que 
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"1 Multiples lithiases 
à facettes 


Multiples lithiases 
à facettes dans le conduit£ 
cholédoque 


Lithiases intrahépatiques 


l’on qualifie à tort de «colique», est constante plutôt qu’inter- 
mittente et dure de 1 à 6 h. Lorsqu’elle se prolonge au-delà 
de 6 h, elle est plus souvent associée à de l’inflammation et 
donc à une cholécystite. L'examen physique est habituelle- 
ment normal, mais la palpation du quadrant supérieur droit 
peut éveiller une légère douleur. Souvent, les tests de labo- 
ratoire ne fournissent aucune information. Chez 70 % des 
patients, des rechutes surviennent dans les 2 ans après la 
première crise. Lorsque les épisodes de colique biliaire 
deviennent récurrents, on parle de cholécystite chronique. 


Cholécystite aigué 


Comparable à la colique biliaire, la cholécystite aiguë est 
provoquée par l’enclavement d’un ou plusieurs calculs 
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«Figure 54.1 Cholélithiase : caractéristiques pathologiques, cholédocholithiase. 





PF Grand calcul et nombreux petits ; 

cholécystite chronique | _. . 
Vésicule biliaire très épaissie 
contractée autour d’un grand 
calcul solitaire 






Vue transduodénale : 
ampoule bombée 







dans le conduit cystique ou l’infundibulum (figure 54.4). 
Une obstruction prolongée du conduit cystique entraîne 
une stase de la bile dans la vésicule biliaire, des domma- 
ges à la muqueuse de la vésicule biliaire et la libération 
consécutive d’enzymes intracellulaires ainsi que l’activa- 
tion des médiateurs inflammatoires. Avec l’augmentation 
des médiateurs inflammatoires dans la vésicule biliaire, 
inflammation en cours amplifie la sécrétion de protéi- 
nes et de prostaglandines, une diminution de l’absorp- 
tion d’eau et une infiltration leucocytaire. La cholécystite 
aiguë est d’abord un processus inflammatoire d’origine 
mécanique et chimique. Des bactéries entériques peu- 
vent être cultivées à partir de la bile, mais elles ne sont 
pas responsables du déclenchement ni de l’activation 
d’une cholécystite aiguë. 
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La solubilité du cholestérol dans la bile ue de l’incorporation du cholestérol dans les micelles d'acides biliaires et de lécithine ainsi que 


dans les vésicules de lécithine. Lorsque la 


ile se sature en cholestérol, des vésicules fusionnent pour former des liposomes ou des cristaux 


liquides, à partir desquels la nucléation des cristaux de monohydrate de cholestérol peut se produire 
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Les conditions qui augmentent le cholestérol biliaire par rapport aux acides biliaires 
et à la lécithine favorisent la saturation de la bile et la formation de calculs biliaires 
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Maladie de Crohn de l’iléon Amérindiens 


Encadré 54.1 Facteurs de risque de 
développement d’une lithiase biliaire 


Âge avancé 
Femme 
Obésité 


Perte de poids 

Nutrition parentérale totale 
Grossesse 

Prédisposition génétique 
Maladies de l’iléon terminal 
Hypertriglycéridémie 
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Anémie hémolytique 


Cirrhose du foie 
secondaire 


Anomalies congénitales 
du tractus biliaire 








JON de ue: 


Anémie hémolytique primaire 


Les symptômes persistent et, souvent, s’aggravent. 
Avec le temps, l’inflammation de la vésicule biliaire sur- 
vient et la douleur devient pariétale, se localisant dans le 
quadrant supérieur droit. Elle irradie souvent dans la 
région dorsale et scapulaire. La fièvre est assez fréquente, 
mais généralement inférieure à 39 °C. Le patient peut 
ressentir des nausées et vomir. Un ictère apparaît chez 
tout au plus 20 % des patients, alors que le taux de bili- 
rubine reste généralement inférieur à 4 mg/dI. La leuco- 
cytose est souvent élevée. La palpation abdominale éveille 
généralement de la douleur dans la région sous-costale 
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distendue 


Colique biliaire 


Intrahépatique 


. _ | Cholédocholithiase, cholangite 
droite. La vésicule devient palpable chez environ un tiers ee ee 
Le . et pancréatite biliaire 
des patients. Le signe de Murphy peut se révéler positif, 
mais il est modérément spécifique; la palpation de la Les calculs biliaires peuvent passer de la vésicule biliaire 
région sous-costale droite au cours d’une inspiration pro- dans le cholédoque et causer, en plus de la douleur, un ictère 
fonde ne déclenche pas de la douleur, mais provoque l’ar-  obstructif, une cholangite ou une pancréatite (figure 54.5). 


rêt de l’inspiration. Chez 5 à 15 % des patients atteints de lithiase biliaire, les 
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S Figure 54.4 Mécanismes de la douleur biliaire. 
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Obstruction soudaine 
(colique biliaire) 


Calcul dans la poche 
de Hartmann 


Douleur viscérale, transmise par le nerf splanchnique, | 


provenant d’une pression intraluminale accrue 
et de la distension causée par la brusque obstruction 
du conduit cystique où commun 
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dans la cholécystite aiguë 
Le patient reste couché 
sans bouger car le moindre 
mouvement (même respirer) 
amplifie la douleur. 
Les nausées sont 
fréquentes 
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Sites de la douleur et de l’hyperesthésie 


La douleur pariétale épigastrique ou dans le quadrant 
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Obstruction persistante 
(cholécystite aiguë) 
Œdème, ischémie et 
inflammation transpariétale 
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supérieur droit est la conséquence de l’ischémie 
et de l’inflammation de la paroi vésiculaire causée 
par l’obstruction persistante du conduit cystique. 
Libération de prostaglandines et de lysolécithines 








calculs arrivent dans le cholédoque où ils déclenchent une 
douleur de type colique dans l’épigastre avec irradiation 
dorsale. L’ictère est très fréquent car la bilirubinémie aug- 
mente avec le degré d’obstruction; la phosphatase alcaline 
également est souvent augmentée. 

De toutes les complications de la lithiase biliaire, c’est 
la cholangite qui tue le plus vite. La présentation clinique 
habituelle consiste en une douleur, un ictère et des frissons 
(la triade de Charcot). Une septicémie réfractaire caracté- 
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risée par de la confusion mentale, de l’hypotension et la 
triade de Charcot constitue la pentade de Reynold. 

Une pancréatite biliaire survient quand un calcul biliaire 
provoque un blocage temporaire ou durable de l’ampoule de 
Vater. La plupart des patients souffrent d’une crise modérée, 
qui se résout d’elle-même en quelques jours, caractérisée par 
une douleur abdominale ou dorsale et une augmentation de 
l’amylase et de la lipase sériques. Les symptômes cliniques et 
les modifications sériques disparaissent progressivement. 
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«figure 54.5 Obstruction du conduit cholédoque par un calcul (cholédocholithiase). 







Distension modérée ou absente de la vésicule 
biliaire : la cholécystite chronique prévien 
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commun à hauteur | 
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cholangite 






Abcès 
hépatiques 


Une pancréatite grave se développe chez un petit nombre de 
patients; elle se manifeste par une inflammation rétropérito- 
néale persistante, la formation d’un pseudokyste ou la nécrose 
pancréatique avec ou sans septicémie péripancréatique. 


Complications rares de la maladie 

biliaire 

Une cholécystite emphysémateuse se développe lorsque 
des germes producteurs de gaz infectent la vésicule biliaire 
à la suite d’une cholécystite aiguë. Des poches de gaz pré- 
sentes dans la paroi de la vésicule peuvent être détectées 
par radiographie. Une cholécystectomie d’urgence est 
recommandée. Lorsqu'un calcul érode la paroi vésiculaire 
adjacente à l’intestin, une fistule cholécystoentérique peut 
se former. Les sites les plus fréquents sont le duodénum, 
l'angle hépatique du côlon et l’estomac. 
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L'obstruction du conduit commun et sa 
distension causent la colique biliaire et l’ictère 





L'obstruction du conduit 
commun cause une cholangite 
ascendante aiguë 


Des abcès hépatiques, une septicémie et un choc peuvent compliquer une 
cholangite suppurative ou ascendante. Cholangite suppurative aiguë causée 
par une obstruction complète du conduit commun : du liquide purulent 
s’accumule dans les conduits sous une pression croissante 


Diagnostic différentiel 
Colique biliaire et cholécystite chronique 


Les symptômes de colique et de cholécystite chronique 
peuvent être confondus avec ceux des syndromes suivants : 
reflux gastro-æsophagien, ulcère peptique, pancréatite, 
colique néphrétique, diverticulite, cancer du côlon et 
angine de poitrine. Bien que les plaintes de météorisme, 
de ballonnement, de flatulence et de dyspepsie soient fré- 
quentes chez les patients souffrant de lithiase biliaire, ces 
symptômes ne sont pas spécifiques et ne doivent pas être 
considérés comme caractéristiques de cette affection. 


Cholécystite aiguë 


Les signes et les symptômes d’une cholécystite aiguë ressem- 
blent à ceux d’une appendicite aiguë, d’une pancréatite aiguë, 
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d’une hépatite aiguë, d’un abcès hépatique et d’une péri- 
hépatite gonococcique (syndrome de Fitzhugh-Curtis). 


Cholédocholithiase et cholangite 


Puisque les symptômes associés à une obstruction du 
conduit cystique et du cholédoque sont tellement sembla- 
bles, une colique biliaire et une cholécystite aiguë font 
toujours l’objet d’un diagnostic différentiel. Une obstruc- 
tion néoplasique du conduit cholédoque, une congestion 
aiguë du foie associée à une insuffisance cardiaque, une 
hépatite virale aiguë et la cholangiopathie du sida peuvent 
aussi imiter une cholédocholithiase. 


Démarche diagnostique 
Tests de laboratoire 


La colique biliaire non compliquée et la cholécystite 
chronique ne s’accompagnent généralement pas de chan- 
gements dans les tests hématologiques et biochimiques. 
Une cholécystite aiguë entraîne habituellement une 
hyperleucocytose. L'aminotransférase sérique, la phos- 
phatase alcaline, la bilirubine et l’amylase peuvent être 
augmentées. 


Échographie 


L’échographie est la meilleure technique pour l’examen des 
voies biliaires. L'échographie permet la détection des 
calculs vésiculaires qui n’ont que 2 mm de diamètre, avec 
une sensibilité et une spécificité supérieures à 95 %. 

L’échographie est également utile dans le diagnostic de 
la cholécystite aiguë. Susciter un signe de Murphy à l’écho- 
graphie (sensibilité focale de la vésicule biliaire sous le 
capteur) a une valeur prédictive positive de plus de 90 % 
pour le diagnostic de cholécystite aiguë quand des calculs 
sont mis en évidence. La présence de liquide périvési- 
culaire en absence d’ascite et un épaississement de la paroi 
vésiculaire de plus de 4 mm sont d’autres signes non spé- 
cifiques évocateurs de cholécystite aiguë. 

Les calculs dans le conduit commun ne sont détectés par 
l'échographie que dans la moitié des cas. Ainsi, l’échogra- 
phie confirme, mais n’exclut pas les calculs du cholédoque. 


Scintigraphie hépatobiliaire 


La scintigraphie hépatobiliaire est particulièrement utile 
pour l’examen des patients suspects de cholécystite aiguë. Un 
scintigramme hépatobiliaire normal signifie que le conduit 
cystique est ouvert et exclut pratiquement une cholécystite 
aiguë chez les patients se plaignant de douleur abdominale. 
La sensibilité du test est d'environ 95 % et la spécificité est 
de 90 %. Des résultats peuvent être faussement positifs, 
surtout chez des patients à jeun ou dans un état critique. 
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Cholangiopancréatographie rétrograde 
endoscopique 


La cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique 
(CPRE) est la technique de référence pour la recherche 
des calculs du cholédoque et l’examen du conduit. Les 
applications thérapeutiques endoscopiques ont révolu- 
tionné le traitement des calculs du cholédoque et d’autres 
troubles des voies biliaires. 


Imagerie par tomodensitométrie 
et résonance magnétique 


Même si elle ne convient pas très bien pour la mise en 
évidence d’une lithiase non compliquée, la tomodensito- 
métrie (T DM) est une excellente technique pour détecter 
des complications comme un abcès, une perforation de la 
vésicule biliaire ou du cholédoque ainsi qu’une pancréatite. 
La TDM et la cholangiographie par résonance magnétique 
peuvent s'avérer utiles en tant que méthodes non invasives 
permettant d’exclure des lithiases du conduit bihaire 
commun. 


Soins et traitement 
Traitement optimal 


La cholécystectomie reste la base du traitement des calculs 
biliaires symptomatiques. 


Lithiase biliaire asymptomatique 


Étant donné qu'environ 80 % de tous les calculs biliaires 
sont asymptomatiques et que le risque de développer des 
symptômes ou des complications est faible, les patients 
adultes porteurs de calculs biliaires silencieux ou causant 
peu de crises doivent être suivis et soumis à l’expectative. 


Colique biliaire chronique et cholécystite 


L'histoire naturelle de colique biliaire est telle que les 
douleurs récurrentes surviennent dans environ 38 à 
50 % de patients par année. Le risque de complication 
grave des voies biliaires est relativement faible, estimé à 
1 à 2 % par an. Une attitude raisonnable est de proposer 
une cholécystectomie à ceux qui souffrent de coliques 
biliaires répétées. La résection de la vésicule par laparo- 
scopie est le traitement de choix pour les calculs biliaires 
symptomatiques. La laparoscopie, contrairement à la 
chirurgie habituelle, permet une intervention en ambu- 
latoire avec une réduction marquée de la douleur post- 
opératoire et un retour plus rapide au travail et aux 
activités habituelles. Le recours à une cholécystectomie 
ouverte est rare, moins de 3 % en moyenne dans la 
plupart des institutions. L’incidence des lésions des 
canaux biliaires liée à une cholécystectomie laparo- 
scopique a été ramenée à moins de 0,5 %, le taux de 
mortalité étant inférieur à 0,1 %. 
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olécystite aiguë 


Si l’on soupçonne une cholécystite aiguë, le patient doit être 
hospitalisé pour évaluation et traitement. Les antibiotiques 
peuvent être évités dans les cas simples, mais sont indiqués 
chez les patients montrant des signes toxiques ou lorsque 
l’on suspecte des complications comme une perforation ou 
une cholécystite emphysémateuse. Le traitement définitif 
est la cholécystectomie réalisée dans les 24 à 48 h suivant 
l'apparition des symptômes. Retarder l’intervention pourrait 
accroître les difficultés de la résection, le taux de complica- 
tions et la nécessité de recourir à une opération ouverte. Une 
cholécystostomie percutanée ou une cholécystostomie 
transpapillaire endoscopique peut être utilisée pour drainer 
la vésicule biliaire enflammée chez les patients considérés 
comme ne pouvant supporter l’acte chirurgical. 


Cholédocholithiase 


Le traitement optimal pour les calculs du conduit commun 
dépend de l’expertise locale en endoscopie et en chirurgie. 
En général, la présence d’un ictère obstructif avec un 
cholédoque dilaté devrait rapidement conduire à la CPRE 
préopératoire avec sphinctérotomie et extraction du calcul. 
Une fois que le conduit biliaire a été désobstrué, le patient 
peut subir une cholécystectomie laparoscopique de routine 
I ou 2 } après. 


Cholangite 


Le traitement de la septicémie en cas de cholangite est 
d’une importance primordiale. Le drainage ou la décom- 
pression du système biliaire a un effet définitif. Une CPRE 
avec extraction du calcul ou, au moins, décompression du 
cholédoque avec pose d’une endoprothèse est le traitement 
de choix. Alternativement, l’accès à l’obstruction des voies 
biliaires par cholangiographie transhépatique percutanée 
avec positionnement du cathéter de drainage permet de 
temporiser en drainant le conduit biliaire obstrué et infecté. 
Une fois l’infection guérie, la cholécystectomie laparo- 
scopique élective peut être entreprise. 


Pancréatite biliaire 


Chez plus des trois quarts des patients, la pancréatite 
biliaire est modérée, guérit spontanément ou sous l’effet 
d’un traitement conservateur. Une cholécystectomie doit 
être effectuée lors de la première admission, dès guérison 
de la pancréatite. Retarder la chirurgie augmente le risque 
de symptômes récurrents et d’autres complications. Une 
évaluation du système biliaire pour des calculs retenus doit 
être réalisée avec une CPRE préopératoire ou une cholan- 
giographie peropératoire. Pour les patients atteints de 
pancréatite biliaire grave, une CPRE précoce avec sphinc- 
térotomie, si elle est indiquée, peut être bénéfique. 


Éviter les erreurs de traitement 


L'utilisation généralisée de la TDM, de l’échographie, de la 
scintigraphie nucléaire à grandement contribué au diagnostic 
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de la cholécystite et de ses complications. Une approche 
d'équipe dans la prise en charge est toujours indiquée, car la 
coordination des soins entre les médecins de soins primaires, 
les radiologues, les gastroentérologues et les chirurgiens est 
essentielle pour assurer des soins optimaux aux patients. 


Futures directions 


Compte tenu de l’impact significatif des calculs biliaires 
sur la santé publique, les recherches continuent à se concen- 
trer sur les moyens médicaux susceptibles de prévenir la 
formation des calculs biliaires. D’autres avancées dans le 
traitement non chirurgical sont attendues. Peut-être les 
développements les plus intéressants se produiront-ils dans 
les techniques d'imagerie des voies biliaires avec l’applica- 
tion d’une échographie dotée d’un meilleur pouvoir réso- 
lutif, de l’échographie endoscopique, de l’imagerie par 
résonance magnétique et de la cholangiographie. 


Ressources supplémentaires 


Bellows CE, Berger DH. Management of gallstones. Am Fam Physician 
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Friedman LS, Sleisenger MH, eds. Sleisenger & Fordtran’ gastrointes- 
tinal and liver disease, 8° éd. Philadelphie : WB Saunders; 2006. 

L s'agit d’un superbe chapitre dans un ouvrage de référence sur les maladies 
gastro-intestinales qui est décidément le meilleur. Il est complet et l’on trouve 
tout dans un seul livre. 

NIH Consensus Conference. Gallstones and laparoscopic cholecystec- 
tomy. JAMA 1993; 269 (8) : 1018-24. PMID : 8429583. 

Il s’agit d’une revue de qualité, rendant hommage à l'introduction de ce 
type d'intervention chirurgicale remarquable. 
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lecystectomy for acute cholecystitis. Cochrane Database Syst Rev 
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Des essais cliniques comparant la cholécystectomie précoce et tardive en 
cas de cholécystite aiguë sont inclus dans cette analyse. La cholécystectomie 
laparoscopique précoce au cours de la cholécystite aiguë semble sûre et 
raccourcit le séjour hospitalier: 

2. Keus FE de Jong JA, Gooszen HG, van Laarhoven CJ. Laparoscopic 
versus open cholecystectomy for patients with symptomatic cho- 
lecystolithiasis. Cochrane Database Syst Rev 4 : CD006231, 
2006. 

Trente-buit essais randomisés sur 2338 patients. Selon cette méta- 
analyse, les complications sont moins nombreuses dans le groupe laparo- 
scopique. De plus, le séjour hospitalier ainsi que la convalescence sont plus 
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incidence of severe gallstone disease. CMAT 2005; 172 : 1015-09. 
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L'augmentation des cholécystectomies qui ont eu lieu après l’introduc- 
tion de la cholécystectomie laparoscopique en 1991 4-t-elle entraîné une 
réduction des complications de la lithiase biliaire ? Cette étude conclut qu’à 
la suite de ces cholécystectomies, l'incidence de lithiase biliaire grave a été 
réduite, ce qui est entièrement attribuable à une réduction de l’incidence 
de cholécystite aiguë: 
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Une angiocholite : comment la reconnaître ? 


Quelles conduites à tenir ? 


BP Gallix, S Aufort, MA Pierredon, F Garibaldi et JM Bruel 


Abstract 


Acute cholangitis: imaging diagnosis and management. 
J Radiol 2006;87:430-40 


Cholangitis is an infection of the biliary ductal system that results from 
biliary obstruction. Choledocholithiasis has been the leading cause of 
acute cholangitis. Acute cholangitis remains a life-threatening compli- 
cation of biliary obstruction that needs emergency diagnosis and 
treatment. Ultrasound (US) is the primary imaging modality for asses- 
sment of patients with suspected acute cholangitis. US is both sensitive 
and specific in demonstrating biliary dilatation. However, biliary 
dilatation is not always present at the early stage of bile duct obstruction 
and the performance of US in demonstrating choledocholithiasis is 
poor. Computed tomography (CT) without contrast injection is more 
sensitive than US in demonstrating choledocholithiasis. Magnetic 
resonance cholangiopancreatography (MRCP) and endoscopic 
sonography (EUS) are the most sensitive techniques to correctly 
determine the underlying cause and level of biliary obstruction in 
patients with acute cholangitis. In patients without previous cholecys- 
tectomy, clinical, biological, and US results allow to determine patients 
with high probability of having choledocholithiasis even if the stone is 
not directly visible on US. Patients undergoing cholecystectomy require 
laparoscopic common bile duct exploration, especially if the common 
bile duct clearance is not checked before surgery by MRCP or EUS. 


Key words: Bile ducts, CT. Bile ducts, MR. Bile ducts, US. 


JF angiocholite est une infection du contenu de la voie biliaire 
principale. Cette infection complique presque toujours 
un obstacle à l'écoulement de la bile, les angiocholites par 

reflux sans aucun obstacle associé sont rares. Dans plus de 90 Z 
des cas, l’angiocholite est due à une lithiase de la voie biliaire 
principale. D’autres causes d’angiocholites sont cependant re- 
trouvées (tableau I). Les antécédents de chirurgie ou de cathétéris- 
me des voies biliaires favorisent le développement de sténose et/ 
ou de reflux bilio-digestif pouvant être à l’origine d’angiocholite. 
Les obstacles tumoraux (cancer du pancréas, cholangiocarcino- 
me) entraînent le plus souvent un ictère nu, mais une surinfection 
de la bile est toujours possible. Les tumeurs ampullaires peuvent 
mimer un épisode de migration lithiasique, en provoquant des 
épisodes d’obstruction biliaire intermittents. Les angiocholites 
d’origine parasitaire (vésicule hydatique, ascaris, etc.) sont exce- 
ptionnelles en Occident. 

L’infection de la bile s'accompagne d’un épaississement inflam- 
matoire des parois des voies biliaires extra ou intra-hépatiques 
(fig. 1). I] s’agit d’une inflammation aiguë des parois, réaction- 
nelle à l'infection. Au contraire, les lésions de cholangite corres- 
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Résumé 


L’angiocholite est l'infection de la bile ; elle est liée à une stase biliaire, 
conséquence d’un obstacle sur le cholédoque. Dans 85 % de cas, 
l’obstruction biliaire est due à la présence d’un calcul de la voie biliaire 
principale. Le diagnostic d’angiocholite doit être impérativement fait 
de façon précise et rapide afin de pouvoir mettre en place le 
traitement adapté en urgence. L’échographie reste l'examen de 
première intention chez les patients suspects d’angiocholite d’origine 
lithiasique. Malheureusement, la dilatation des voies biliaires n’est 
pas toujours présente à la phase aiguë et les performances de 
l'échographie pour détecter les calculs de la voie biliaire principale, 
sont médiocres. La tomodensitométrie sans injection, avec acquisi- 
tions en coupes fines, est plus sensible que l'échographie. Elle reste 
cependant moins performante que la cholangio-[RM, qui avec l’écho- 
endoscopie, est la technique la plus sensible pour détecter des calculs 
du bas cholédoque. Chez les patients qui n’ont pas été cholécystecto- 
misés, les données cliniques, biologiques, et échographiques 
permettent de suspecter la présence d’un calcul de la voie biliaire 
principale, même s’il n’est pas directement individualisable en 
échographie. Ces données probabilistes sont suffisantes pour indiquer 
la réalisation d’une cholécystectomie, à condition que tous les patients 
puissent bénéficier en per-opératoire d’une cholangiographie directe. 


Mots-clés : Voie biliaire, infection. Ultrasons. Scanner. IRM. 


pondent à une inflammation chronique. Si l'atteinte, en cas de 
cholangite, est initialement pariétale, les sténoses des voies bili- 
aires liées à l’épaississement inflammatoire chronique peuvent 
dans un deuxième temps entraîner une infection des voies bili- 
aires et une véritable angiocholite. 

Les germes les plus fréquemment rencontrés en cas d’angiocholite 
aiguë sont des bacilles Gram négatif d’origine intestinale. D'un 
point de vue physiopathologique, l’infection fait généralement 
suite à une stase par obstacle à l'écoulement de la bile. En cas 
d’obstruction chronique, un cercle vicieux s’installe, l’obstruction 
entraîne une stase et une infection à bas bruit, elle-même favori- 
sant la formation de calcul qui aggravent l’obstruction (fig. 2). La 
découverte de calcul récidivant de la voie biliaire chez un patient 
cholécystectomisé, ou de calcul intra-hépatique, doit faire re- 
chercher une obstruction biliaire sous-jacente. 

La lithiase biliaire est la cause d’angiocholite la plus fréquente. 
Pourtant, la majorité des patients porteurs de lithiase vésiculaire 
sont asymptomatiques. Seulement 20 % des patients développeront 
des symptômes au cours des vingt années qui suivent la décou- 
verte de calculs vésiculaires. Le risque de complication n’est que 
de 0,1 % par an, qu'il s'agisse d’une cholécystite, d’une pancréatite 
ou d’une angiocholite. 

Le terme colique hépatique désigne une douleur épigastrique ou 
de l’hypochondre droit, due à la mise sous tension de la vésicule 
et/ou des voies biliaires lorsqu'un calcul vient s’enclaver dans le 
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D ARMES causes d’angiocholites. 


Table | 


Most common causes of acute cholangitis. 
— Lithiase de la voie biliaire principale (85-90 % des cas) 
— Chirurgie ou cathétérisme des voies biliaires 
anastomose bilio-digestive 
cathétérisme des voies biliaires 
sphinctérotomie endoscopique 
plaie ou une sténose cicatricielle 
— Obstacle tumoral 
ampullome 
cholangiocarcinome 
cancer du pancréas 
pédiculite tumorale 
— Parasitaires 


Ascaris, douve, vésicule hydatique 





canal cystique ou migrer dans le cholédoque. Lorsqu'un calcul 
migre vers la voie bihaire principale, il peut passer spontanément 
le sphincter d’Oddi et s’évacuer dans le duodénum. Cette migration 
est rarement asymptomatique, le plus souvent elle entraîne un 
épisode douloureux associé à une perturbation transitoire des 
tests hépatiques. Chez les personnes âgées, il n’est pas rare de dé- 
couvrir des calculs de la voie biliaire principale totalement 
asymptomatiques et non obstructifs. Enfin, le calcul peut « s’en- 
claver », généralement, au niveau ou immédiatement au-dessus 
du sphincter d’Oddi, provoquant alors une stase biliaire, puis une 
infection de la bile, c’est l’angiocholite. 

D'un point de vue clinique, l’angiocholite se manifeste dans sa 
forme typique par la triade de Charcot associant : une douleur 
à type de coliques hépatiques, une fièvre élevée d'apparition 
brutale, souvent associée à des frissons, et de manière retardée 
un ictère cholestatique. Chez les personnes âgées, les formes 
graves d'emblée sont fréquentes et se traduisent par un tableau 
de septicémie, associant choc et insuffisance rénale aiguë. 
Syndrome confusionnel et troubles de la conscience sont fré- 
quent dans ce contexte et compliquent parfois le diagnostic. 
Les abcès multiples du foie sont une complication grave sur- 
venant en cas d’angiocholites traitées de manière insuffisante 
ou retardée. 

Le rôle de l’imagerie dans le diagnostic et la prise en charge de 
patients suspects d’angiocholite est primordial. Le radiologue 
devra déterminer l'existence d’une obstruction biliaire en re- 
cherchant une dilatation des voies biliaires intra et/ou extra- 
hépatiques, localiser le niveau de l’obstruction, et si possible 
déterminer de manière précise la cause de l’obstruction. 


Échographie 
1. Signes indirects d’obstacle de la voie biliaire 
principale 


L’échographie est l'examen de première intention, elle doit 
être réalisée en urgence chez les patients suspects de pathologie bi- 
liaire. Le principal objectif de l'échographie est de mettre en 
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évidence une dilatation des voies biliaires intra-hépatiques et/ 
ou extra-hépatiques. En urgence, l'exploration des voies biliaires 
extra-hépatiques est parfois difficile en raison de la douleur, 
d’une éventuelle défense, et de l’iléus avec distension gazeuse 
souvent associé à l’angiocholite. Dans la plupart des cas, ce- 
pendant, les voies biliaires intra-hépatiques et la partie haute 
du canal hépatique commun sont accessibles à l’échographie. 
En cas d’angiocholite, la dilatation des voies biliaires est le signe 
le plus facile à rechercher en échographie (1). Cependant, cette 
dilatation peut être absente en cas d’obstruction aiguë (fig. 3). 
La dilatation reflète plus le caractère prolongé d’une obstruction à 
l'écoulement de la bile que la sévérité de cette obstruction. 
Lorsqu'elle est présente, la dilation des voies biliaires intra- 
hépatiques est facile à identifier en échographie (fig. 4). 
L’obstruction est généralement absente en cas de passage du 
calcul vers le duodénum ou en cas d’obstacle intermittent. 

De nombreuses études ont étudiées les valeurs prédictives positives 
de divers scores clinique, échographique, et biologique pour le 
diagnostic de migration lithiasique. Du point de vue écho- 
graphique on retiendra comme signes évocateurs de migration : 
la présence de calculs vésiculaires (la présence de calcul vésicu- 
laire de moins de 10 mm augmente le risque de migration) et une 
dilatation de la voie biliaire principale à plus de 10 mm (1-3) 
(fig. Sa et b). Cependant, ces critères ne doivent pas être stricts, 
car les variations anatomiques sont courantes, et 1l n’est pas rare 
de trouver des patients dont la voie biaire principale est large en 
l'absence de tout obstacle (fig. 6). L'absence de calcul dans la 
vésicule doit remettre en doute le diagnostic de migration lithia- 
sique, même si la migration d’un calcul vésiculaire unique reste 


possible (fig. 7). 


2. Visualisation directe du calcul ou de lobstacle 
en échographie 


Les performances de l'échographie pour la mise en évidence de 
calculs de la voie biliaire principale sont médiocres et surtout peu 
reproductibles. Les différentes séries de la littérature donnent 
des valeurs de sensibilité variant de 20 % à 75 % (1-4). Les calculs 
seront d'autant plus faciles à visualiser : que la voie biliaire prin- 
cipale est dilatée, que les calculs sont volumineux et nombreux, 
qu'ils présentent un cône d'ombre (fig. 8 er 9). L’échographie s’at- 
tachera à obtenir une bonne visualisation de la portion rétro-pan- 
créatique du cholédoque et surtout de sa partie immédiatement sus- 
Oddienne. Si la sensibilité de l'échographie est relativement faible, 
sa spécificité est au contraire excellente. En d’autres termes, la 
détection échographique d’un calcul du bas cholédoque est suffi- 
sance pour affirmer le diagnostic de migration lithiasique. 
La présence de bulles d’air au niveau d’un diverticule para-papil- 
laire, l'existence de calcifications pancréatiques en cas de pan- 
créatite chronique, ou vasculaire chez le sujet athéromateux sont 
des pièges faciles à éviter avec un minimum d'expérience. L’épais- 
sissement des parois biliaires est aussi parfois visible en écho- 


graphie (fig. 9). 


Tomodensitometrie 


Le scanner n’est pas utilisé en première intention pour recher- 
cher une dilatation des voies biliaires, ceci en raison des bonnes 
performances de l’échographie. La tomodensitométrie est plus 
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Fig. 1 : 


Anomalies des voies biliaires en cas d’angiocholite. 
L'angiocholite complique un obstacle (flèche) à l'écoulement 
de la bile le plus souvent d'origine lithiasique. Dilatation 
des voies biliaires (astérisque) et/ou épaississement 
inflammatoire (tête de flèche) des parois biliaires accompa- 
gnent parfois l'obstacle et l'infection. 


Fig. 1: 


Biliary changes during acute cholangitis. Acute cholangitis 
is due to biliary tree obstruction, choledocholithiasis is the 
leading cause of acute cholangitis (arrow). Bile duct dilata- 
tion (asterisk) and/or biliary wall inflammatory changes 
(arrowheadl) can also be identified. 


performante que l’échographie, pour détecter les calculs du bas 
cholédoque, mais aussi pour rechercher un diagnostic différen- 
tiel (tumeur, compression extrinsèque) ou pour détecter une 


complication (abcès du foie, pyléphlébite) (5). 


1. Scanner sans injection 


La recherche de calcul de la voie biliaire principale nécessite 
obligatoirement la réalisation d’une série sans injection. Avec les 
scanners avec acquisition incrémentale, la sensibilité de la tomo- 
densitométrie sans injection pour ce diagnostic était comprise 
entre 60 et 70 %. Les performances se sont améliorées avec l’uti- 
lisation de scanners hélicoïdaux, puis multidétecteurs offrant une 
sensibilité évaluée entre 65 et 80 Z (6-7). 

L'utilisation de coupes fines et de reconstruction multiplanaire 
améliore significativement les capacités de détection. Le remplis- 
sage du duodénum par absorption d’eau favorise la détection des 
petits calculs enclavés au niveau de l’ampoule, au contraire l’uti- 
lisation de produit de contraste positif de la lumière digestive 
gêne leur visualisation et doit être proscrite (8). Si la détection des 
petits calculs nécessite de manière obligatoire un passage sans 
injection, c’est bien souvent la lecture simultanée des séries sans 
injection et des séries injectées qui permet de s'assurer que l’hyper- 
densité visible avant injection est bien située dans la lumière du 
cholédoque ou dans l’Oddi. 

Avec les scanners multidétecteurs, 1l est nécessaire d’épaissir les 
coupes jusqu'à 2-3 mm lors de la lecture pour obtenir un rapport 
signal sur bruit favorable à la détection de petit calcul faiblement 
hyperdense (fig. 10). La fenêtre doit être resserrée autour du 
signal de la bile. Quoi qu'il en soit, 20 à 25 % des calculs biliaires 
sont isodenses par rapport à la bile, comme cela a été démontré n 
vitro. La sensibilité du scanner sans injection ne devrait donc pas 


pouvoir, a priori, dépasser 80 %. 
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Fig. 2:  L'obstruction chronique entraîne une cercle vicieux. 
L'obstruction entraîne une stase et une infection à bas 
bruit qui favorisent la formation de calcul, ceux-ci aggra- 
vant l'obstruction. 

Fig. 2: The vicious circle of chronic biliary obstruction. Bile duct 


obstruction leads to chronic bile duct stasis, and stones, 
the presence of stone increases the obstruction. 


2. Cholangio-scanner 


La cholangiographie par tomodensitométrie correspond à la 
réalisation d’une acquisition volumique de l’ensemble de l'arbre 
biliaire après opacification indirecte des voies biliaires par une 
cholangiographie intraveineuse ou orale. L'utilisation de produit 
de contraste biliaire améliore la sensibilité du scanner pour la 
détection de calculs. Celle-ci se rapproche des 90 %. Les perfor- 
mances du cholangio-scanner restent inférieures à celle de la 
cholangiographie par IRM. Le risque allergique des produits de 
contraste biliaires est élevé, produits qui ne sont pas disponibles 
dans de nombreux pays, dont la France. Ces raisons font que le 
cholangio-scanner ne s’est pas véritablement développé. 


3. Signes indirects d’angiocholites 
en tomodensitométrie 


En cas d’angiocholite aiguë, le scanner multiphasique, avec injec- 
tion d’iode permet la mise en évidence des signes indirects jusque- 
là mal connus. L’épaississement inflammatoire des parois biliaires 
est généralement facile à voir en tomodensitométrie. On note une 
prise de contraste marquée et persistante de toutes les parois bi- 
liaires intra et extra-hépatiques (fig. 11). Le temps artériel, s’il est 
réalisé, retrouve fréquemment des troubles de perfusion à type 
de plages hypervasculaires périphériques ou péri-biliaires (9) 
(fig. 12). 

La tomodensitométrie est plus efficace que l'échographie pour re- 
chercher des complications et en particulier des abcès du foie 
(fig. 13) ou une pyléphlébite (fig. 14). En cas de suspicion clinique 
et biologique d’angiocholite, le caractère global de l'exploration 
réalisée par la tomodensitométrie permet, dans certains cas, de cor- 
riger l'orientation initiale en mettant en évidence une autre cause 
d’obstruction biliaire pouvant être à l’origine d’une angiocholite 
(ampullome, infiltration tumorale, antécédents chirurgicaux) ou 
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Fig. 3:  Cholangiographie par IRM en urgence chez une patiente de 
56 ans présentant un tableau d’angiocholite aiguë. Deux 
calculs sont visibles dans le cholédoque immédiatement au- 
dessus de l’ampoule (flèche) et un dans le cystique (tête de 
flèche). Chez cette patiente, comme souvent en cas d'obstruc- 
tion aiguë, la dilatation des voies biliaires est absente. 

Fig. 3: MR cholangiography in a 56 year old woman presenting with 
acute cholangitis symptoms. Choledocholithiases are identi- 
fied immediately above the ampulla (arrow) and in the cystic 
duct (arrowheadl. Notice the absence ofbiliary tree dilatation, 
which is common in the acute phase of stone migration. 
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Dilatation des voies biliaires intra-hépatiques en échogra- 
phie. Les performances de l'échographie sont excellentes 
pour identifier une dilatation des voies biliaires intra-hépa- 
tiques (têtes de flèche), l'échographie reste l'examen de 
première intention devant toute suspicion de pathologie 
biliaire. 


Intra-hepatic bile duct dilatation on ultrasound (US). US is 
accurate for depiction of intra-hepatic bile duct dilata- 
tion(arrowheads). US remains the primary imaging moda- 
lity for assessment of patients with suspected bile duct 
pathology. 





Anatomie de la voie biliaire principale en échographie. 
Coupe échographique oblique passant par la partie haute du hile montrant la veine porte (astérisque), l'artère hépatique propre (ou sa 
branche droite) (flèche), et le canal hépatique commun (tête de flèche). 

b Schéma du hile hépatique, montrant la veine porte (astérisque), l'artère hépatique p (flèche), et la voie biliaire principale (tête de flèche). 
Les 2 plans de coupes échographiques utilisés pour repérer la voie biliaire principale sont schématisés. 


Fig. 5: Common bile duct anatomy with ultrasound (US). 

a Oblique view of the upper hepatic hilum demonstrates the portal vein (asterisk), hepatic vein (arrow), and the common bile duct 
(arrowhead). 

b Diagram shows the portal vein (asterisk), hepatic vein (arrow), and the common bile duct (arrowhead) and the classical US view for 


common bile duct identification. 


une pathologie non biliaire simulant une angiocholite (abcès hépa- 
tique d’origine non biliaire, pyléphlébite d’origine digestive, ulcère 
perforé bouché avec collection du pédicule hépatique, etc.). 


Cholangio-IRM 
1. Technique 


La cholangiographie par IRM utilise des séquences spécifiques 
qui produisent une hyper-intensité franche de tous les liquides 
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stationnaires. Aucune injection de produit de contraste n’est 
nécessaire à la visualisation des voies biliaires. Les images fournies 
par la cholangiographie IRM sont très similaires à celles obtenues 
en cholangiographie directe, mais obtenues d’une façon totale- 
ment non invasive. Il existe une multitudes de séquences suscep- 
tibles de fournir des images de cholangiographie IRM : acqui- 
sition en coupes fines ou épaisses, temps d'acquisition court 
réalisé en apnée ou plus long nécessitant des techniques de com- 
pensation respiratoire pour limiter les artéfacts de mouvement, 


acquisition en mode 2D ou 3D. 
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Fig. 6: Variations anatomiques du calibre des voies biliaires chez deux sujets normaux. 

a Cholangiographie par IRM chez un patient de 34 ans, en l'absence de toute pathologie biliaire, les voies biliaires intra-hépatiques et la 
voie biliaire principale sont très fines chez ce patient. 

b Cholangiographie par IRM chez une patiente de 67 ans, les voies biliaires sont beaucoup plus larges, en particulier le cholédoque, pour- 
tant il n'existe aucun obstacle et le bilan hépatique est normal. 

Fig. 6:  Anatomic variation in biliary tree distension in normal subjects. 

a MR cholangiography in a 34 year old man without any bile duct pathology, bile ducts are very thin. 

b MR cholangiography in a 67 year old woman, bile ducts are larger even in the absence of bile duct obstruction. 





Les coupes épaisses (15 à 30 mm) en mode 2D vont fournir une 


cartographie globale de la voie biliaire, réalisant des images en 
« pseudo-projection », elles sont réalisées dans un plan coronal ou 
coronal oblique. Les coupes fines en mode 2D, le plus souvent 
axiales peuvent venir compléter les coupes épaisses sur la zone lé- 
sionnelles. Toutes ces séquences sont réalisées en apnée, le temps 
d'acquisition variant de 1 à 20 secondes (10-12). L'utilisation 
de séquences 3D permet, au prix d’un temps d’acquisition long 
(plusieurs minutes) et d’un système efficace de compensation des 
artéfacts respiratoires, l'acquisition de tout l'arbre biliaire en un 
seul volume d’acquisition (13). Ce volume unique fera l’objet 
d’une lecture sur station de travail en utilisant les outils classiques 
de post-traitements (mode MPR avec visualisation en coupes 
épaisses ou en coupes fines, MIP, 3D, etc.) pour obtenir les clés 
diagnostiques. L'utilisation d'agents de contraste négatif de la lu- 
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Mini-calculs vésiculaires visibles uniquement en échographie 
haute résolution. 

La présence de calculs vésiculaires doit être recherchée active- 
ment en échographie en s’aidant de manœuvres positionnelles et 
de sondes haute fréquence. La différence entre mini-calculs et cris- 
taux de cholestérol est parfois difficile, la signification clinique des 
cristaux de cholestérol est mal connue. 


Very small gallstones demonstrated with high frequency probe. 
The presence of gallstones should be depicted using patient posi- 
tion changes and high frequency probes. Differentiation between 
small stones and cholesterol crystals is difficult, the clinical signifi- 
cance of cholesterol crystals is unclear. 


mière digestive (Jus d’ananas, jus de myrtilles, Lumirem®) est 


parfois utile pour éviter les superpositions dues au liquide digestif. 


2. Sémiologie du calcul de la voie biliaire principale 


Sur les coupes épaisses, les calculs de la voie biliaire sont visualisés 
sous forme d’une zone plus ou moins hypointense au sein de la bi- 
le (fig. 15a). Comme sur une cholangiographie directe, les petits 
calculs peuvent être invisibles si leur signal est noyé dans une voie 
bihiaire dilatée. L'utilisation de coupes fines axiales est alors indis- 
pensable pour éviter des faux négatifs (fig. 15b). Les acquisitions 
3D permettent de jongler entre cartographie globale et coupes fines 
sur les Zones suspectes. 

D'autres causes d’erreurs sont possibles en cholangiographie 
IRM. La présence d’un vide de signal au sein d’une voie biliaire 
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Fig. 8 : 


Gros calcul de la voie biliaire principale en échographie. 
Une vue oblique du hile montre la dilatation des voies 
biliaires intra-hépatiques (têtes de flèche), la voie biliaire 
principale (VBP), du canal cystique (astérisque), et permet 
la visualisation d’un volumineux calcul de la voie biliaire 
principale avec cône d'ombre (flèche) de la VPB. 


Fig. 8: 


Large choledocholithiasis on ultrasound (US). Hepatic 
hilum. US view shows intra-hepatic bile duct dilatation 
(arrowheads), common bile duct dilatation (VBP), cystic 
duct dilatation (asterisk), and choledocholithiasis (arrow) 
with posterior shadow. 


n'est pas spécifique d’un calcul ; une bulle d’air, un caillot ou du 
sludge peuvent simuler une lacune intracanalaire. En cas d’aéro- 
bilie, l’utilisation de coupes axiales ou sagittales rattrapent facile- 
ment le diagnostic en montrant le caractère anti-gravitationnel 
de la zone vide de signal (fig. 16). Le passage d’une artère pan- 
créatico-duodénale au contact de la partie intérieure de la voie bi- 
liaire peut aussi générer un artéfact de vide de signal (fig. 17). 
La principale limitation de la cholangio-IRM réside dans le dia- 
gnostic des minis et micro-calculs (inférieurs à 3 mm) ainsi que 
dans le diagnostic des calculs impactés au niveau de l’ampoule. 
Si l’on suspecte un calcul enclavé dans la région de l’ampoule de 
Vater, il est indispensable de réaliser des coupes coronales plus ou 
moins obliques, sur le bas cholédoque en mode dynamique 
(acquisition répétée toutes les 5 à 10 secondes) pour visualiser 
directement l’ouverture du sphincter et le passage de la bile. La 
différenciation entre une Oddipathie inflammatoire réactionnelle 
à une migration lithiasique et un obstacle par petite tumeur am- 
pullaire reste très difficile. Des séquences en pondération T1, 
avant puis après injection dynamique de Gadolinium, doivent 
être réalisées dans ce cas, le diagnostic final passant par une écho- 
endoscopie et une biopsie de la papille. 


3. Performances 


De nombreuses séries ont évaluées, depuis plus d’une dizaine 
d'années, les performances de la cholangiographie par IRM pour 
le diagnostic de lithiase cholédocienne. Ces travaux montrent 
que la sensibilité de l’TRM varie entre 80 et 100 % alors que la spé- 
cificité est toujours excellente, variant entre 90 et 100 Z selon les 
séries (11-12, 14-15). Pour tous les auteurs, les faux négatifs, en 
particulier lorsque l’IRM est confrontée à l’écho-endoscopie, 
correspondent à des micro-calculs (inférieurs à 3 mm) ou à des 
calculs impactés au niveau de l’ampoule (10). 

La cholangiographie IRM est aujourd’hui la technique non- 
invasive la plus performante pour l'exploration des voies biliaires, 
la recherche d’obstruction et la détection de calculs de la voie 
biliaire principale. 
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Petit calcul de la voie biliaire principale en échographie. 
Une vue oblique du hile permet la visualisation d’un petit 
calcul (flèche) du cholédoque difficile à détecter en 
l'absence de cône d'ombre. L'’angiocholite se traduit aussi 
par un épaississement des parois biliaires (têtes de flèche). 


Fig. 9: 


Small choledocholithiasis on ultrasound (US). Hepatic 
hilum. US oblique view shows a small choledocholithiasis 
(arrow) without posterior shadow and thickening ofthe bile 
duct wall (arrowheads),. 


L'écho-endoscopie 


L’écho-endoscopie est une technique semi-invasive qui a démontré 
son efficacité dans le diagnostic des lésions de la tête du pancréas 
et l'exploration des obstacles biliaires extra-hépatiques. L’exa- 
men nécessite une sédation ou le plus souvent une anesthésie 
générale. La sonde échographique, située à l'extrémité de l’en- 
doscope, va être positionnée au niveau de la portion distale du 
deuxième duodénum. En retirant progressivement l’endoscope, 
l’écho-endoscopiste va pouvoir examiner toute la portion termi- 
nale rétro-pancréatique de la voie bihaire. 

En raison de la proximité entre la sonde et la voie biliaire princi- 
pale, les fréquences utilisées peuvent être très élevées variant de 





Fig. 10 : Calcul de la voie biliaire principale en tomodensitométrie. 
Les coupes fines montrent une hyperdensité punctiforme 
du bas cholédoque (flèche). 


Fig. 10: Computed tomography: Choledocholithiasis. Non enhan- 
ced thin slice axial CT shows focal increased attenuation in 


the distal common bile duct (arrow). 
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Fig. 11 : Tomodensitométrie : réaction inflammatoire des parois 
biliaires au cours d'une angiocholite. Les parois de la voie 
biliaire principale sont épaissies et se rehaussent anorma- 
lement après injection (flèches). 


Computed tomography: inflammatory changes of the bile 
duct wall due to acute cholangitis. Contrast enhanced CT 
shows thickening of the bile duct wall with increased 
enhancement (arrows). 
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Fig. 12 : Angiocholite. La tomodensitométrie à la phase artérielle 
montre d'importants troubles de perfusion. 


Acute cholangitis. Axial contrast enhanced arterial phase 
CT shows early heterogeneous enhancement of the liver. 


Fig. 12: 





Fig. 13 : Abcès hépatiques multiples dans les suite d’une angiocho- 
lite. La tomodensitométrie à la phase portale montre de 
multiples hypodensités arrondies (flèches) situées à proxi- 
mités des voies biliaires dilatées. 


Fig. 13: 


Multiple hepatic abscesses following untreated acute cho- 
langitis. Axial contrast enhanced portal phase CT shows 
multiple small abscesses (arrows) and intra-hepatic bile 
duct dilatation. 


7,5 à 12 MHz. L'utilisation de très haute fréquence, et l’absence 
d’interposition gazeuse digestive, offrent à l’écho-endoscopie 
une résolution spatiale nettement inférieure au millimètre. C’est 
grâce à cette résolution spatiale exceptionnelle, que l’écho-endoscopie 
va être capable de détecter des minis et des micro-calculs invisi- 
bles aux autres techniques d'imagerie. 

L’écho-endoscopie présente néanmoins des limites qu'il faut 
connaître : 

e l'impossibilité ou la grande difficulté de réaliser un examen 
chez des patients aux antécédents de gastrectomie totale ou partielle 
ou d’anastomose gastro-Jéjunale ; 
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Fig. 14 : Thrombose septique de la veine porte dans les suite d’une 
angiocholite. La tomodensitométrie à la phase portale 
montre une thrombose de la veine porte droite et de la par- 
tie distale de la veine porte gauche (flèches). 

Fig. 14: Portal vein thrombosis following acute cholangitis. Axial 


contrast enhanced portal phase CT shows right and distal 
left portal vein thombosis (arrows). 


e les faibles performances en cas d’aérobilie ; 

e les difficultés à visualiser la portion rétro-pancréatique de la 
voie biliaire principale en cas de pancréatite chronique calcifiante 
et en cas de pancréatite aiguë nécrosante grave ; 

e les faibles performances de l’écho-endoscopie pour les obstruc- 
tions ou les calculs localisés dans le hile ou en intra-hépatique. 
Dans des mains entraînées, les performances de l’écho-endoscopie 
sont excellentes avec une sensibilité variant entre 95 et 100 Z et 
une spécificité proche de 100 Z (16). En pratique, l’écho-endos- 
copie est devenue le « gold standard » pour le diagnostic de calcul 


du bas cholédoque. 
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Fig. 15 : Calculs du bas cholédoque. 
a 
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Cholangiographie par IRM : les coupes coronales épaisses montrent une hyÿpointensité floue du bas cholédoque (flèche) et la présence 


de calcul vésiculaire (tête de flèche). 


b Cholangiographie par IRM : en coupes fines axiales, deux calculs (flèche) sont plus nettement individualisés dans le bas cholédoque 
(tête de flèche). 

Fig. 15: Choledocholithiasis. 

a Thick slice coronal MR cholangiography shows ill defined hypointense area ofthe lower CBD (arrow). 

b Thin slice axial MR cholangiography shows two well defined stones (arrow) in the lower CBD (arrowheadli. 


Cholangiographie directe 


Les opacifications directes des voies biliaires réalisées par voie en- 
doscopique ou percutanée, même si elles sont toujours considérées 
comme des méthodes de référence, ne sont plus, en pratique uti- 
lisées comme méthode diagnostique (17). 

Aujourd’hui, le rôle de la cholangiographie rétrograde endos- 
copique et de la cholangiographie percutanée doit être limité à la 
première phase d’un geste thérapeutique. Les complications de 
ces gestes, qu'il s'agisse d'infection des voies biliaires, de pancréa- 
tite ou d’hémorragie pour la CPRE et du risque hémorragique 
pour la cholangiographie percutanée, ne permettent plus d’utili- 
ser ces techniques dans un but uniquement diagnostique. 


Quelle stratégie d'exploration ? 


L’exploration des voies biliaires par imagerie est indispensable en 
cas de suspicion d’angiocholite. L'échographie reste une méthode 
simple et facilement accessible. Elle doit être réalisée systémati- 
quement et en première intention chez tous les patients suspects 
d’angiocholite, ne serait-ce que pour affirmer ou infirmer l’exis- 
tence d’une dilatation des voies biliaires. La sensibilité de l’écho- 
graphie est insuffisante pour éliminer une lithiase de la voie biliaire 
principale en cas d’échographie négative. En revanche, la spécifi- 
cité est excellente et si l'échographie retrouve un calcul de la voie 
biliaire principale, il n’est pas nécessaire alors de réaliser d'examen 
d'imagerie complémentaire. 

La tomodensitométrie a une meilleure sensibilité que l’échogra- 
phie et sera particulièrement utile chez les patients peu écho- 
gènes ou lorsque la voie biliaire principale et le bas cholédoque 
sont totalement inaccessibles à l'échographie. Comme pour 
l'échographie, la spécificité, sous réserve de savoir reconnaître les 
quelques pièges pouvant générer des faux positifs, est excellente, 
permettant de surseoir à toute autre exploration lorsqu'un calcul 
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est décelé par la tomodensitométrie. Sa sensibilité n’est cependant 
pas suffisance pour exclure un calcul lorsque la tomodensito- 
métrie est négative. 

La cholangiographie par IRM et l'écho-endoscopie sont les tech- 
niques les plus performantes pour le diagnostic de calcul de la 
voie biliaire principale. La cholangiographie par IRM offre des 
nombreux avantages, elle est totalement non invasive, elle four- 
nit une cartographie précise de l’ensemble de l'arbre biaire, tout 
à fait similaire à celui obtenu par cholangiographie directe. 
À condition d’ajouter aux séquences cholangiographiques des 
séquences en pondération T1 avec injection de Gadolinium et 
des séquences morphologiques de type T2 rapide, elle fournit 
une exploration globale du foie, de l'arbre bihaire et du pancréas 
qui permet de détecter d’autre pathologie de la sphère hépatique, 
biliaire ou pancréatique. Cependant, la cholangiographie IRM 
est moins performante que l’écho-endoscopie pour la détection 
de micro-calculs (inférieurs à 3 mm) et la recherche de calcul en- 
clavé au niveau de l’ampoule de Vater. 

L’écho-endoscopie est la technique la plus sensible pour la détection 
de calcul, la sensibilité ne dépend pas de la taille des calculs 
contrairement à celle des autres techniques d'imagerie. En re- 
vanche, elle explore moins bien les voies biliaires intra-hépatiques 
et le hile hépatique. Bien entendu, cet examen est beaucoup plus 
invasif puisqu'il nécessite une anesthésie générale. 

En cas de suspicion d’angiocholite, trois situations cliniques doivent 
être distinguées : 1) patient sans antécédent chirurgical avec 
vésicule en place ; 2) patient avec antécédents de cholécystecto- 
mie mais pas de chirurgie de la voie biliaire principale ; 3) patient 
aux antécédents de chirurgie bilaire et en particulier d’anasto- 
mose bilio-digestive. 


1. Vésicule biliaire en place 


Lorsque l’on suspecte une migration lithiasique plus ou moins 
compliquée d’angiocholite chez un patient sans antécédent de 
chirurgie biliaire ou vésiculaire, le rôle du radiologue est de 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Fig. 16 : Aérobilie. 

a Cholangiographie par IRM : les coupes coronales épaisses montrent plusieurs zones vides de signal, difficiles à différencier d'un 
empierrement cholédocien (flèches), la VBP est dilatée (astérisque). 

b Cholangiographie par IRM : en coupes fines axiales, les zones vides de signal sont en position anti-gravitationnelle permettant de 
confirmer l'aérobilie (flèche). 

Fig. 16: Pneumobilia. 

a Thick slice coronal MR cholangiography shows multiple hypointense areas (arrows) in a dilated CBD (asterisk) that may be difficult to 
differentiate from stones. 

b Thin slice axial MR cholangiography demonstrates the nondependent position of the hypointense area and confirmed pneumobilia (arrow). 





Fig. 17 : Artéfact par croisement artériel. La cholangiographie par 
IRM en coupes fines axiales montre une hypointensité en 
position latérale non déclive (flèche) dans le bas cholédo- 
que (tête de flèche) due au croisement d’une artère pan- 
créatico-duodénale. 


Fig. 17: Arterial artifact. Thin slice axial MR cholangiography 


demonstrates a hypointense focus (arrow) on the posterior 
lateral part ofthe CBD (arrowheadl) due to pancreatico-duo- 
denal artery crossing. 


conforter par l’examen échographique les données cliniques et 
biologiques évoquant une migration lithiasique. 

Un des premiers points à vérifier est la présence de calcul dans 
la vésicule. Cette recherche doit être méticuleuse si aucun cal- 
cul n’est immédiatement visible. On s’aidera de sonde à haute 
fréquence et de manœuvre positionnelle. En effet, en l’absen- 
ce de calcul vésiculaire, une migration lithiasique reste possible 
(migration d’un calcul vésiculaire unique) mais sa probabilité 
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est faible. L'absence de calcul dans la vésicule devra faire re- 
chercher une autre cause d’obstruction et de stase biliaire eten 
particulier une tumeur de la région ampullaire ou une patho- 
logie non biliaire. 

Lorsque des calculs vésiculaires sont retrouvés en échographie, le 
radiologue s’attachera à rechercher une dilatation des voies bi- 
liaires intra-hépatiques et extra-hépatiques, la mesure du canal 
hépatique commun au croisement de l’artère hépatique doit être 
réalisé de manière précise. Puis, qu'il existe une dilatation ou pas, 
l'échographie devra rechercher avec insistance un calcul du bas 
cholédoque. Pour cela il est indispensable de s’aider de man- 
œuvre positionnelle, d'utiliser les variations inspiratoires du patient 
afin de dégager la portion rétro-pancréatique et péri-ampullaire 
du bas cholédoque. La mauvaise sensibilité de l'échographie ne 
permettant pas d'éliminer le diagnostic de calcul de la voie biliaire 
principale lorsqu'elle est négative. 

Les éléments fournis par l’échographie (présence de calculs vé- 
siculaires, signes éventuels de cholécystite, dilatation de la voie 
biliaire principale) vont aider le clinicien, en association avec les 
données cliniques et biologiques, pour déterminer si l'épisode 
aigu, douloureux, du patient est lié ou non à un problème de 
migration lithiasique. 

De nombreux scores (18) peuvent être calculés à partir des 
données échographiques, biologiques et cliniques. Ces scores 
tiennent généralement compte de l’âge, de la présence de calcul 
vésiculaire de moins de 10 mm, d’une voie biliaire à plus de 
10 mm, d’une cholécystite, pour déterminer la probabilité de 
calcul de la voie biliaire principale en pré-opératoire. D’autres 
scores associent les données échographiques aux perturba- 
tions des tests hépatiques. 

Les standards de qualité, mis en place par les sociétés savantes de 
chirurgie en France, sont censés imposer la réalisation d’une cho- 
langiographie directe (ou d’une échographie per-opératoire) 
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pengit toute cholécystectomie. Si la cholangiographie per- 
opfatoire est effectivement réalisée de manière systématique, la 
Wécherche pré-opératoire de calcul de la voie biliaire principale 
n’est pas indispensable. Ceci permet d'éviter la multiplication 
des examens pré-opératoires lorsque les données cliniques, bio- 
logiques, et échographiques sont concordantes et caractéristiques 
d’une angiocholite par migration lithiasique. L’échographie est 
alors la technique d’imagerie nécessaire et suffisante à l’explora- 
tion des patients suspects d’angiocholite. 
Mais, lorsque données cliniques et biologiques ne sont pas typiques, 
que les patients sont peu échogènes, ou que la cholangiographie 
per-opératoire n’est pas parfaitement maîtrisée et/ou systémati- 
quement réalisée par l’équipe chirurgicale, une exploration 
morphologique précise de la voie biliaire en pré-opératoire s'impose. 
La cholangiographie par IRM est à ce stade l'examen non invasif 
le plus performant. 
Dans les formes graves d'emblée, la réalisation d’un scanner en 
urgence avec acquisition sans et après injection d’iode en l’absence 
d'insuffisance rénale, est tout à fait licite. La tomodensitométrie 
détectera facilement les complications (pyléphlébite, abcès, 
pancréatite) ou rattrapera un diagnostic clinique erroné en mettant 
en évidence un diagnostic alternatif. 


2. Antécédents de cholécystectomie 


Chez les patients aux antécédents de cholécystectomie, le pro- 
blème est très différent, puisque les examens pré-thérapeuti- 
ques doivent déterminer si le patient doit bénéficier ou non 
d’une cholangio-pancréatographie rétrograde avec sphinctéro- 
tomie. Le risque non négligeable d’un tel traitement (pancréatite, 
complication infectieuse, complication hémorragique de la 
sphinctérotomie) justifie que l’existence d’un ou plusieurs calculs 
de la voie biliaire principale soient formellement individualisés 
pour indiquer ce geste. 

Si l'échographie ne permet pas de mettre en évidence un calcul dans 
la voie bihaire principale, d’autres explorations d'imagerie sont 
indispensables. Chez les sujets peu échogènes, et lorsque l’on n’a pas 
pu explorer correctement la voie biliaire principale et le cholédoque, 
la réalisation d’une tomodensitométrie est une méthode simple et 
rapide qui permet dans certains cas de confirmer l'existence d’un 
calcul. Néanmoins, les examens de référence dans cette circonstance 
sont la cholangiographie IRM et l’écho-endoscopie. 
L’écho-endoscopie offre l'avantage de pouvoir être réalisée im- 
médiatement avant une éventuelle CPRE qui ne sera indiquée 
que si l’écho-endoscopie retrouve un calcul. C’est la stratégie qui 
doit être adoptée lorsque la suspicion de calcul est forte. Au 
contraire, lorsque la suspicion de calcul est plus faible, 1l est pré- 
férable de réaliser une cholangiographie par IRM beaucoup 
moins invasive qui, même si sa sensibilité est un peu moins bonne 
que l’écho-endoscopie, permet d'éliminer avec une excellente 
valeur prédictive négative le diagnostic de calcul de la voie biliaire 
principale. 


3. Antécédents de chirurgie de la voie biliaire 
principale 


La dernière circonstance concerne les patients ayant des antécé- 
dents de chirurgie de la voie biliaire principale et en particulier 
d’anastomose bilio-digestive. 

Chez ces patients, les angiocholites se manifestent de manière 
atypique et ne sont pas forcément liées à la présence de calculs, 
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mais le plus souvent dues à une sténose de l’anastomose bilio- 
digestive. Les calculs, lorsqu'ils sont présents, font suite à la stase 
bihaire et à l'infection chronique qui favorisent la formation de 
matériel intracanalaire. En cas d’angiocholite, les patients ont 
un tableau infectieux dominant, souvent grave, avec septicémie 
associée à une cytolyse et à une cholestase anictérique ou pas. Les 
douleurs sont souvent frustes parfois à type de pesanteur de l’hypo- 
chondre droit. 

L’échographie, qui doit être réalisée en première intention, ne re- 
trouve pas toujours de dilatation des voies biliaires, car la ou les 
sténoses sont parfois incomplètes. La cholangiographie par IRM 
est devenue l’examen de référence pour explorer ce type de 
patient. Elle permet une cartographie précise des voies biliaires 
sus-anastomotiques et de l’anastomose. Elle est indispensable à 
toute décision thérapeutique, qu'il s'agisse d’une reprise chirur- 
gicale ou d’un drainage biliaire par voie percutanée. 


Conclusion 


Quel que soit le contexte, l'échographie reste l’examen de pre- 
mière intention à réaliser chaque fois que l’on suspecte une 
angiocholite. L’échographie doit être interprétée en fonction des 
données de la clinique et de l’existence de perturbation des tests 
hépatiques. Suivant le contexte et la stratégie thérapeutique pré- 
vue, l'échographie est parfois suffisante pour prendre une déci- 
sion opératoire à type de cholécystectomie avec cholangiographie 
per-opératoire. 

La cholangiographie par IRM est devenue l’examen non invasif 
le plus performant pour détecter un calcul de la voie bihaire prin- 
cipale. Elle est indiquée pour explorer les voies biliaires en cas 
d’antécédents de cholécystectomie ou d’anastomose bilio-digestive, 
de symptomatologie atypique, et lorsque la cholangiographie 
per-opératoire n’est pas systématiquement effectuée par l’équipe 
chirurgicale. 
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S Une cholestase anicterique : 


l'apport de l'imagerie au diagnostic étiologique 


B Dupas”, J Gournay, E Frampas, F Leaute et J Le Borgne 


Abstract 


Anicteric cholestasis: imaging and diagnostic strategy. 
J Radiol 2006;87:441-59 


Cholestasis is due to abnormal biliary secretion, from hepatic or extra 
hepatic causes. The diagnostic strategy of anicteric cholestasis will be 
discussed, defining hepatic biologic abnormalities, and the role and 
sequence of imaging techniques based on clinical and biological 
findings. Main causes will be emphasized and illustrated with different 


radiological techniques (US, CT and MRI). 


Key words: Liver, abnormalities. Liver neoplasms. Bile ducts, 
obstruction. Bile duct, inflammation. Bile ducts, MR. Bile ducts, CT. 


a cholestase est l’ensemble des manifestations cliniques et 

biologiques hées à une anomalie de la sécrétion biliaire, res- 

ponsable d’une augmentation de la concentration dans le 
sang des molécules normalement sécrétées dans la bile (1). Les 
mécanismes moléculaires et cellulaires à l’origine de la cholestase 
sont complexes (2-5), ils permettent d’en comprendre la pathogé- 
nie et de mieux adapter les options thérapeutiques. La cholestase 
peut être secondaire soit à la diminution ou l’arrêt de la produc- 
tion de la bile, soit à l’obstruction des voies biliaires. Dans les cho- 
lestases intra-hépatiques (CIH), cette anomalie peut se situer au 
sein des hépatocytes (6) (anomalie du métabolisme de la bile), de 
la membrane hépatocytaire (anomalie de la sécrétion de la bile), 
des canaux biliaires interlobulaires, des canaux biliaires segmen- 
taires. Dans les cholestases extra-hépatiques (CEH), cette ano- 
malie peut se situer au niveau des canaux hépatiques droit et 
gauche, de la voie biliaire principale ou de l’ampoule de Vater, les 
deux causes principales en sont la lithiase et les obstructions 
néoplasiques. Généralement, les cholestases intra-hépatiques ne 
relèvent pas d’un traitement chirurgical alors que les cholestases 
extra-hépatiques relèvent d’un traitement le plus souvent chi- 
rurgical ou endoscopique, pour lever l’obstacle à l’origine de 
la cholestase (7). 
L’ictère n’est pas constant au cours de la cholestase et sur le plan 
clinique la cholestase anictérique est généralement asympto- 
matique, ce sont les anomalies du bilan biologique hépatique qui 
permettent d’en faire le diagnostic. 
Nous aborderons la démarche diagnostique face à une cholestase 
anictérique en situant le rôle des examens d'imagerie dans 
l'orientation étiologique. 


* B Dupas, co-auteur du cas clinique avec J Le Pavec. 
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Résumé 


La cholestase représente l’ensemble des manifestations liées à une 
anomalie de la sécrétion biliaire, que son origine soit intra ou extra- 
hépatique. La démarche diagnostique face à une cholestase anicté- 
rique sera abordée en définissant les anomalies du bilan biologique 
hépatique, ainsi que la stratégie et la place des examens d’imagerie en 
fonction des éléments d’orientation cliniques et biologiques. Les 
principales étiologies seront citées et illustrées à l’aide des différentes 
techniques d’imagerie (échographie, scanner et IRM). 


Mots-clés : Foie, anomalies. Foie, tumeur. Voie biliaire, obstruction. 
Voie biliaire, inflammation. Scanner. IRM. 


Généralités 
1. Circonstances de découverte d’une cholestase 
et physiopathologie 


Les circonstances de découverte d’une cholestase sont les suivantes : 
e découverte fortuite d’une élévation des enzymes de cholestase 
à l’occasion d’un bilan biologique ; 

° recherche d’une cholestase dans certaines situations où elle est 
relativement fréquente : maladie inflammatoire chronique des 
intestins, nutrition parentérale prolongée, surveillance de certains 
médicaments, mucoviscidose, sarcoïdose, infection prolongée ; 

° le prurit, signe clinique de cholestase associé ou non à un ictère, 
lié à l'élévation de la concentration sérique des acides biliaires ; 

° et enfin une asthénie est souvent observée. On distingue les 
cholestases aiguës, inférieures à 6 mois, des cholestases chroniques, 
supérieures à 6 mois (8). 

Les CIH sont définies par une diminution ou un arrêt de la sécré- 
tion biliaire liées à un défaut de transport des acides biliaires du 
foie vers l'intestin. On réserve le terme de CIH aux maladies du 
foie ou des voies biliaires qui entraînent une diminution prédo- 
minante de la sécrétion biliaire à l'exclusion des maladies carac- 
térisées par une défaillance globale des fonctions de l’hépatocyte 
comme les cirrhoses ou les hépatites cytolytiques. Elles peuvent 
être de cause hépatocytaire ou canalaire. Elles ont pour consé- 
quence une augmentation des concentrations sériques et tissu- 
laires d’acides bihaires. 

Le lobule hépatique constitue l’unité élémentaire fonctionnelle 
du foie, 1l présente une disposition radiaire : les hépatocytes sont 
orientés de la périphérie vers le centre du lobule sous forme de 
rangées cellulaires entre lesquelles cheminent les capillaires 
sinusoïdes qui convergent vers la veine centro-lobulaire. Le flux 
vasculaire afférent pré-sinusoïdal est alimenté à 70 % par le sang 
circulant dans les branches de la veine porte et à 30 % par du sang 
artériel circulant dans les branches de l’artère hépatique. Les 
échanges tissulaires avec les hépatocytes se font à partir de 
sinusoïdes via l’espace de Disse dans lequel émergent les micro- 
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pace de Disse. L’hépatocyte capte, filtre, synthétise et élimine les 
molécules : la synthèse des enzymes de la cholestase s’effectue au 
niveau du pôle biliaire de la membrane hépatocytaire. La bile 
produite par les hépatocytes est éliminée dans les canalicules bi- 
liaires, espace compris entre les hépatocytes, puis se draine dans 
les canaux biliaires intra-lobulaires et quitte le lobule dans les ca- 
naux biliaires inter-lobulaires qui alimentent les canaux biliaires 
segmentaires. Tout obstacle sur les voies biliaires intra ou extra- 
lobulaires, toute altération de la membrane hépatocytaire au ni- 
veau du pôle biliaire, entraîne un reflux dans le sang des enzymes 
de la cholestase. 

L’absence d’ictère en cas de dilatation segmentaire des voies bi- 
liaires, par exemple secondaire à un obstacle tumoral, s'explique 
de la manière suivante : les canalicules biliaires des hépatocytes 
situés en amont de l'obstacle sont altérés ou bouchés ce qui entraîne 
un reflux dans le sang non seulement des enzymes de la cholesta- 
se, mais également de la bilirubine conjuguée. Cette bilirubine 
conjuguée est en fait reprise en charge par les hépatocytes fonc- 
tionnels du foie normal et sera ainsi éliminée dans les canalicules 
biliaires de ces hépatocytes normaux, par conséquent le taux séri- 
que de la bilirubine totale sera normal, ce qui explique l’absence 
d’ictère. On peut considérer que l’hépatocyte est une cellule « in- 
telligente et charitable » (fig. 1). 

Finalement la cholestase anictérique est secondaire à la diminu- 
tion de la sécrétion biliaire hépatocytaire, qu’elle soit d’origine 
intrahépatique (intra et/ou extra-lobulaire) ou extra-hépatique. 
Au cours de la cholestase anictérique, la bilirubine sérique est 
normale ou légèrement élevée, restant inférieure à 35 Hmol/litre 
(cette concentration correspond au seuil d'apparition de l’ictère 
clinique). Même en l'absence d’ictère, 1l existe souvent une biliru- 
binurie. 


2. Les enzymes de la cholestase 


Qu'elle soit obstructive ou non, la cholestase se traduit biolo- 
giquement par une élévation des enzymes de la cholestase (9) : 
l'élévation des phosphatases alcalines (PAL) au-delà de 1,5 fois la 
limite supérieure de la normale et de la Gamma-glutamyl trans- 
férase (GGT) au-delà de trois fois la limite supérieure de la nor- 
male, en l’absence d’élévation importante des transaminases. 
Une autre enzyme peut être augmentée, la 5’-nucléotidase, spéci- 
fique d’une maladie hépato-biliaire. Dans le foie, les PAL sont 
présentes au niveau de la membrane plasmique hépatocytaire 
et la synthèse est induite par les acides biliaires grâce à un méca- 
nisme post-transcriptionnel. Il faut savoir que les PAL sont 
inconstamment élevés en cas de cholestase : elles peuvent par 
exemple être normales dans certaines formes de cholangite 
sclérosante primitive (CSP). La 5’-nucléotidase est la forme 
circulante d’origine hépatique. Elle est plus spécifique, mais 
moins sensible que les PAL. 

Les GGT ne sont également pas exclusivement d’origine hépati- 
que, au niveau des hépatocytes, elles sont surtout présentes au 
niveau de la membrane canaliculaire. La GGT est fortement ex- 
primée au niveau des cellules biliaires. On observe ainsi des élé- 
vations marquées des GGT au cours des cholestases d’origine 
biliaire, surtout s’il y a une prolifération ductulaire. La GGT est 
le test le plus sensible de cholestase, mais il existe des cholestases 
à GGT normale. Sa spécificité est mauvaise car elle peut égale- 
ment s'élever au cours des inductions enzymatiques provoquées 
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par la prise d’alcool et de certains médicaments. La plupart 
des signes anatomopathologiques de cholestase sont non spécifi- 
ques, en-dehors des critères spécifiques de la maladie causale (9). 


3. Les maladies cholestatiques chroniques 


Il s’agit de l’ensemble des maladies caractérisées par une choles- 
tase susceptible d'évoluer vers des complications sévères (10) : cir- 
rhose, hypertension portale ou insuffisance hépatocellulaire. La 
plupart d’entre elles sont d’origine intra-hépatique, elles sont le 
plus souvent secondaires à une pathologie acquise ou constitu- 
tionnelle des voies biliaires intra ou extra-hépatiques. Les princi- 
pales étiologies des maladies cholestatiques chroniques chez 
l'adulte sont : la cirrhose biliaire primitive, la cholangite scléro- 
sante primitive, la cholangite sclérosante secondaire, le rejet de 
greffe, la maladie du greffon contre l'hôte, la cholangite médica- 
menteuse, la sarcoïdose, la ductopénie idiopathique, la nutrition 
parentérale. 


Démarche diagnostique des cholestases 
anictériques 


L'examen clinique peut être normal et l’interrogatoire doit pré- 
ciser la prise de certains médicaments, rechercher des facteurs de 
risque infectieux, des antécédents chirurgicaux en particulier 
une cholécystectomie, des antécédents néoplasiques, une sérolo- 
gie VIH+, des séjours en Outre-Mer. 

La cholestase peut s'accompagner de signes cliniques avec des 
douleurs évoquant une migration de calculs dans les voies biliai- 
res, des douleurs de pancréatite, une fièvre, un amaigrissement. 
La première étape diagnostique doit déterminer s’il existe ou non 
un obstacle sur les voies biliaires en recourant aux techniques 
d'imagerie du foie et des voies bihiaires. L'examen de première 
intention est l'échographie abdominale. Elle peut mettre en évi- 
dence : 1) un obstacle sur les voies biliaires extra-hépatiques ou 
les voies biliaires intra-hépatiques ; 2) des anomalies hépatiques 
diffuses ; 3) des anomalies hépatiques focalisées. 

L’'échographie permet donc de reconnaître les cholestases extra- 
hépatiques par la mise en évidence d’une dilatation des voies 
biliaires. La sensibilité de l'échographie dans la détection d’une 
dilatation des voies bihaires et d’une obstruction des voies bi- 
liaires varie entre 55 et 91 Z (10). La sensibilité est d’autant plus 
élevée que la cholestase est prolongée, qu’un ictère est apparu ré- 
cemment. Dans un certain nombre de situations, le résultat peut 
être faussement négatif quand il n’y a pas de dilatation des voies 
biliaires (obstacle récent, certains cas de lithiase de la voie biliaire 
principale, infiltration pariétale diffuse, cholangite sclérosante). 
Si l’obstacle est visible à l’échographie, le recours au scanner ou 
à la cholangio-pancréatographie IRM (CPRM) est en revanche 
souvent indispensable pour caractériser l’obstacle et procéder à 
un bilan opératoire plus précis. L’échographie permet de repérer 
des lésions tumorales intra-hépatiques susceptibles de provoquer 
une cholestase. 

Mais, l'échographie peut être normale, sans obstacle visible, ni 
lésion focalisée ou diffuse et avant de réaliser la ponction biopsie 
hépatique pour un éventuel diagnostic en montrant ou non la 
présence d'anomalies des canaux biliaires, la CPRM peut être 
utile, moins invasive qu'une écho-endoscopie, pourtant parfois 
indispensable pour mettre en évidence des microlithiases, une 
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Fig. 2: Maladie veino-occlusive. Scanner. 

a-b Patient traité pour leucémie. Coupes coronale et axiale avec injection. Foie normal. 

c-d Douleurs abdominales un mois après. Hépatomégalie et ascite. Absence de visualisation des veines hépatiques. 
Fig. 2:  Veno-occlusive disease. CT. 

a-b Patient treated for leukemia. Coronal and axial views. Normal liver. 

c-d Abdominal pains one month later. Hepatomegaly and ascites. Hepatic veins are not visualised. 
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infiltration de la voie principale ou une lésion débutante de la tête 


du pancréas. 
Dans la démarche diagnostique des cholestases, nous aborderons 
les cholestases intra-hépatiques (CIH), puis les cholestases extra- 


hépatiques (CEH). 


1. Les cholestases intra-hépatiques 


On distingue les cholestases chroniques sans anomalie des 
canaux biliaires et les cholestases chroniques en rapport avec des 
lésions histologiques élémentaires des canaux biliaires. 


1.1. Cholestase intra-lobulaire 


Définie comme un trouble de la sécrétion biliaire causé par une 
anomalie des hépatocytes ou des canalicules biliaires, elle est 
appelée également cholestase « fonctionnelle ». 


1.1.1. Les cholestases chroniques par anomalies 
du métabolisme hépatocytaire (3, 6) 


Elles sont caractérisées par une diminution de la sécrétion biliaire 
hépatocytaire en l’absence de souffrance cellulaire sévère. Au 
cours des cholestases histologiques pures, il faut envisager d’une 
part, les maladies génétiques cholestatiques du transport canali- 
culaire (cholestase récurrente bénigne), d'autre part, les cholesta- 
ses acquises. Les principales étiologies sont : 

e les cholestases paranéoplasiques (cytokines type TNF, IL1), 
s’accompagnant d’une hépatosplénomégalie, elles peuvent être 
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Maladie de Rendu-Osler. Scanner. 

Dilatation de l'artère hépatique commune, ectasies artériel- 
les, shunts artério-veineux. 

Dilatation des veines hépatiques et fibrose hépatique. 


Rendu-Osler disease. CT features. 

Common hepatic and intrahepatic arteries are ectatic, 
arterio-venous shunts. 

Dilatation of hepatic veins and fibrosis. 


rencontrées au cours de certains cancers du rein (syndrome de 
Stauffer) (fig. 1) ou dans les lymphomes ; 

e les cholestases post-opératoires bénignes (plus fréquentes en 
cas de sepsis ou de transfusions multiples) ; 

e les cholestases d’origine médicamenteuse (celles-ci sont le plus 
souvent liées à une atteinte canalaire) (11) ; 

° chez l’immunodéprimé, il faut évoquer une cholestase fibro- 
sante liée aux infections par les virus des hépatites B ou C ; 

e les anomalies de perfusion hépatique (12-13) : les cholestases 
« fonctionnelles » peuvent également être rencontrées au cours 
de la maladie veino-occlusive et de la maladie de Rendu-Osler. 
Au cours de la maladie veino-occlusive, l'échographie et le scan- 
ner mettront en évidence une hépatosplénomégalie avec une 
inversion du courant porte à l’origine d’une hypertension portale 
et absence de visualisation des veines hépatiques avec un épan- 
chement intra-péritonéal abondant (fig. 2). 

Au cours de la maladie de Rendu-Osler ou télangectasie hémorragi- 
que héréditaire (14), l'atteinte hépatique est retrouvée dans plus de 
30 % des cas, les formes asymptomatiques sont fréquentes et une 
cholestase anictérique existe dans 50 % des cas (fig. 3). C’est une 
maladie autosomique dominante caractérisée par des lésions an- 
giodysplasiques qui atteignent plusieurs organes, incluant la 
peau, les poumons, le foie, le tractus gastro-intestinal et le cerveau. 
L’échographie-Doppler et le scanner mettent en évidence : une dila- 
tation de l’artère hépatique commune et des branches artérielles 
intra-hépatiques, associée à des shunts artérioveineux intra-hépatiques 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Fig. 4: Lymphome hépatique du segment II. Scanner. 

a Nodule du segment Il (B). 

b Dilatation canalaire biliaire d'amont (C). 

Fig. 4:  Hepatic lymphoma involving segment II. CT features. 
a Nodule of the segment Il (B). 

b Biliary dilatation distal to the nodule (C). 





Fig. 5: Lymphome hépatique et adénopathies du pédicule. Aspect échographique. 
a Nodule hypo-échogène du lobe gauche. 

b Adénopathies du pédicule hépatique. 

Fig. 5:  Hepatic lymphoma with lymph nodes. US features. 

a Hypoechoic nodule ofthe left hepatic lobe. 

b Lymph nodes involving the hepatoduodenal ligament. 


et des ectasies des veines hépatiques. L’opacification précoce de la 
veine porte ou d’une veine hépatique au cours de la phase ar- 
térielle du scanner ou de l’'IRM constitue la clef du diagnostic. Les 
mécanismes pathogéniques des altérations du parenchyme hépati- 
que pouvant aboutir à une fibrose et une cirrhose sont inconnus. 


1.1.2. Les cholestases chroniques liées à des lésions 
morphologiques hépatocytaires 


Elles sont caractérisées par une diminution de la sécrétion biliaire 
hépatocytaire liée à une souffrance cellulaire ayant une traduc- 
ton morphologique histologique. Les lésions observées dans 
cette situation pourraient correspondre à une compression a mi- 
nima des voies biliaires ou des lésions provoquées par certaines 


cytokines (15-16). 
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e Les infiltrations tumorales : métastases de cancer solide, lym- 
phome. La ponction biopsie hépatique sera donc guidée sous écho- 
graphie pour mettre en évidence des anomalies histologiques 
évocatrices. Le lymphome primitif du foie est exceptionnel. IT se 
présente habituellement sous forme d’une masse hépatique isolée, 
sans adénopathie périphérique (fig. 4). Si les lésions sont multiples, 
elles simulent des métastases et la biopsie est indispensable (17-138). 
Le plus souvent, il s’agit d’une atteinte hépatique secondaire, tou- 
jours suspectée devant l’apparition d’une cholestase anictérique : 
les lésions sont confirmées par échographie et scanner sous forme 
de nodules hypo-échogènes et hypodenses. Une cholestase est mise 
en évidence dans 5 % des stades IV des maladies de Hodgkin avec 


ou sans infiltration nodulaire décelable par l'imagerie (fig. 5). 
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e Les tumeurs primitives, hyperplasie nodulaire focale (HNF) 
et adénome, les tumeurs malignes, le carcinome hépato-cellulaire 
et le cholangiocarcinome. 

L'HNF le plus souvent mise en évidence de façon fortuite à 
l'échographie ou au scanner peut s'accompagner d’un bilan 
hépatique perturbé, avec une cholestase anictérique (élévation 
isolée de Ja GGT dans 17 % et élévation isolée des PAL dans 6 %) 
parfois associée à une cytolyse avec élévation des transaminases 
dans 6 % (19). Dans les formes typiques, c’est une lésion hépato- 
cytaire hypervascularisée à la phase artérielle, au scanner ou à 
l’'IRM, régulière, homogène, comportant une cicatrice et une 
artère centrales, sans capsule (fig. 6-6) : la cicatrice est plus sou- 
vent visible en IRM (78 % vs 60 ). 

L’adénome hépatique s’accompagne dans 50 % des cas de pertur- 
bations du bilan biologique hépatique avec élévation des PAL 
et/ou des transaminases (19). C’est aussi une tumeur hépatocytaire, 
hypervascularisée à la phase artérielle, hétérogène, comportant 
une capsule dans environ 25 % des cas. La polyadénomatose est 
responsable de fréquentes perturbations du bilan hépatique avec 
cholestase anictérique, en particulier avec une élévation de la 
GGT qui s'aggrave en cours d'évolution (fig. 9). 

e Les « lésions élémentaires » dont la biopsie permettra de mon- 
trer des anomalies histologiques d’orientation : granulomatose 
sans cholangite (tuberculose, sarcoïdose), péliose, dilatation des 
veines centro-lobulaires et des sinusoïdes, hyperplasie nodulaire 
régénérative (20). 

Les granulomatoses : les porteurs du VIH présentent fréquem- 
ment des signes biologiques de cholestase anictérique ; selon une 
étude de Lizardi-Cervera et al. (21), la surveillance échographi- 
que chez ces patients présentant une cholestase anictérique met 
en évidence le plus souvent une hépatomégalie (40 %) et une stéa- 
tose (30 %). La biopsie hépatique fait le diagnostic d’hépatite gra- 


nulomateuse dans 48,5 % des cas avec isolement en culture de 
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Hyperplasie nodulaire focale : aspects IRM. 

Séquence pondérée T2. Lésion nodulaire avec cicatrice centrale en 
hypersignal. 

Séquence pondérée T1 avecinjection de Gadolinium. Rehaussement 
précoce de la lésion. 

Séquence T1 gadolinium tardive. Lésion iso-intense. Rehaussement 
tardif de la cicatrice centrale. 


Focal nodular hyperplasia: MRI features. 

T2 weighted sequence. Nodular tumor with hyperintense central 
scar. 

Gadolinium enhanced T1 weighted sequence. Early enhancement 
ofthe tumor. 

Delayed T1 weighted sequence. Isointense mass. Delayed enhan- 
cement of the central scar. 


mycobactéries tuberculeuses (26,6 %) des cas, au bout de trois à 
six semaines. À l'échographie et au scanner, des lésions focalisées 
et parfois à centre nécrotique associées à des adénopathies font 
suspecter le diagnostic (22-23) (fig. 10). La surveillance sous trai- 
tement anti-tuberculeux permet de suivre la régression des 
lésions, avec parfois apparition de cytolyse d’origine médicamen- 
teuse due à la quadrithérapie anti-tuberculeuse. 

Au cours de la sarcoïdose, la biopsie hépatique révèle une granu- 
lomatose dans 40 à 70 % des cas (24-25). L’échographie et le scan- 
ner montrent une hépatomégalie homogène dans 29 Z des cas, 
des petits nodules hépatiques et spléniques, rarement calcifiés, 
dans seulement 5 à 15 % des cas mesurantentre 0,5 et 1,5 cm, hypo- 
échogènes, hypodenses, hypo-intenses (fig. 11). La biopsie per- 
mettra de faire le diagnostic différentiel entre les lésions 
secondaires d’un lymphome ou des métastases. 

La péliose est causée par différents agents médicamenteux (sté- 
roïdes, contraceptifs oraux, T'amoxifène, azathioprine, Immuno- 
globuline...) ou bactériens chez les patients immunodéficients, 
mais peut aussi s’observer au cours des maladies malignes 
hématologiques (maladie de Hodgkin, myélome). L'obstruction 
sinusoïdale, la nécrose hépatocellulaire sont évoquées comme 
possible facteur pathogénique. La régression peut survenir à 
l'arrêt de l’agent inducteur. Histologiquement, la péliose est 
caractérisée par de multiples petites cavités remplies de sang, 
inférieures à 1 mm jusqu’à plusieurs centimètres. En imagerie, 
elle peut se traduire par une atteinte hépatique diffuse ou focale 
(fig. 12). Rarement, la péliose peut avoir une apparence pseudo- 
tumorale avec absence d’effet de masse, révélée par une cholesta- 
se anictérique (26). 

La stéatose est caractérisée par la présence de triglycérides en 
grande quantité dans les hépatocytes. Elle est rencontrée au cours 
des maladies dysmétaboliques, diabète, obésité et dyslipidémie, 
ou d’origine toxique en particulier médicamenteuse. C’est la 
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GGT qui s'élève le plus souvent réalisant une cholestase anictéri- 


que souvent associée à une cytolyse (ASAT et ALAT élevées). En 
imagerie, elle est diffuse ou pseudo-nodulaire, mais toujours avec 
une traversée vasculaire permettant de la différencier d’une tu- 
meur primitive ou secondaire (fig. 13). Les N ASH (non alcoholic 
steatosis hepatitis) sont une forme grave de la stéatose avec inflam- 
mation et fibrose, pouvant évoluer vers la cirrhose. Les GGT 
sont constamment élevées avec une cytolyse modérée (transami- 


nases de2Nà10 N). 


1.2. Les cholestases extra-lobulaires 


Il s’agit de cholestases chroniques (1, 27) liées à des lésions histo- 
logiques élémentaires des canaux biliaires et des petites voies 
biliaires de l’adulte (du canal biliaire inter-lobulaire jusqu’au 
canal biliaire septal). 

Les lésions observées sur la PBH permettront d’orienter le dia- 
gnostic ou de confirmer un diagnostic porté sur l'imagerie. Dix 
espaces portes doivent être visibles sur la PBH pour être inter- 
prétables. Cependant, certaines maladies sont susceptibles de 
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Hyperplasie nodulaire focale. Aspect typique en scanographie. 
Nodule spontanément isodense, cicatrice hypodense. 
Rehaussement lésionnel précoce, cicatrice hypodense. 

Phase portale. Lésion isodense, cicatrice hypodense. 

Phase tardive. Rehaussement de la cicatrice centrale. 


Focal nodular hyperplasia. Typical features on CT. 

Isodense tumor with hypodense central scar on noncontrast images. 
Early intense tumoral enhancement. Hypodense central scar. 
Portal phase. Isoattenuating mass. Hypodense scar. 

Delayed phase. Enhancement of the scar. 


provoquer plusieurs types de lésions, ce qui rend la classification 
étio-pathogénique des cholestases difficile. 

On distingue : 

e des cholangites destructrices non suppurées qui peuvent être 
lymphocytaires ou granulomateuses, les principales étiologies 
sont les suivantes : cirrhose biliaire primitive, cholangite scléro- 
sante primitive, hépatite auto-immune, hépatite médicamenteuse, 
hépatite chronique C, sarcoïdose ; 

° les cholangites fibreuses et oblitérantes : cholangite sclérosante 
primitive, cholangite sclérosante secondaire, sarcoïdose ; 

e les cholangites néoplasiques : lymphome, mastocytose, histio- 
cytose ; 

e la maladie de Caroli (fig. 14), les proliférations ductulaires, les 
ductopénies ; 

e la cholestase extra-lobulaire est également liée à des atteintes 
en rapport avec les infiltrations cellulaires des espaces portes par 
des tumeurs primitives ou secondaires, la cirrhose. Au cours d’un 
myélome, l'apparition d’une cholestase anictérique est évocatrice 
d’une amylose (28) : elle n’a pas de traduction en imagerie, mais 
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la biopsie transpariétale est déconseillée en raison du risque hé- 


morragique majeur. C'est l'indication d’une biopsie hépatique 
par voie trans-jugulaire. 

Dans les formes asymptomatiques des cholangiopathies médica- 
menteuses chroniques (29), l’apparition des symptômes (prurit 
et/ou ictère) est souvent soudaine : plusieurs mécanismes ont été 
envisagés, réaction immuno-allergique, production hépatocytai- 
re de métabolites toxiques. L'évolution à l’arrêt du médicament 
est favorable dans plus de 90 Z des cas. 

Des formes d'évolution prolongée surviennent dans moins de 
10 Z des cas. Les formes prolongées sont d'évolution lentement 
favorable dans les trois quarts des cas. Dans un quart des cas, 
l’évolution est défavorable avec l’apparition d’une ductopénie, 
parfois d’une cirrhose biliaire. 
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Hyperplasie nodulaire atypique confirmée par biopsie. Écho- 
Doppler, scanner, IRM. 

Echo-Doppler : lésion à contours hyperéchogène, artère centro- 
tumorale. 

Scanner avec injection : contour hypodense graisseux, rehausse- 
ment central. 

IRM séquence T2. Lésion discrètement hyperintense. 

IRM séquence In phase-out phase. Confirmation de la nature grais- 
seuse de la périphérie lésionnelle. 


Atypical focal nodular hyperplasia proved by biopsy. Doppler US, 
CT and MRI. 

Doppler US. Hyperechoic contours, centro-tumoral artery. 
Enhanced CT: fatty contours, central enhancement. 

T2 weighted MRI. Slightly hyperintense nodule. 

In and out of phase MRI. Confirmation of fat in the nodule. 


1.2.1. La cirrhose biliaire primitive (CBP) 


Le diagnostic de CBP, maladie auto-immune (30), repose sur la mise 
en évidence de trois grands signes. Le premier est la présence d’une 
cholestase chronique sur les tests hépatiques : élévation des PAL au- 
delà de 1,5 fois la normale ou des gamma GT au-delà de 3 fois la 
normale. Le deuxième est immunologique : mise en évidence d’an- 
ticorps anti-mitochondries (anti M2 dans le sérum), la sensibilité de 
ce signe est de 95 % et la spécificité est supérieure à 97 %. Le troisiè- 
me est histologique, il s’agit de la présence d’une cholangite destruc- 
trice lymphocytaire. Le diagnostic peut être retenu si deux de ces 
trois critères sont présents en l’absence d’autre cause. La CBP sur- 
vient préférentiellement chez les femmes (90 Z). 

Les examens d'imagerie peuvent mettre en évidence des signes 


évocateurs de cirrhose ou d’hypertension portale : foie dysmor- 
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Fig. 9:  Polyadénomatose hépatique. Scanner. 

a Multiples lésions hypodenses sans injection du lobe gauche et du segment IV. 
b Rehaussement hétérogène au temps précoce. 

c-d Lésions hypodenses au temps portal et tardif. 

Fig. 9:  Hepatic polyadenomatosis. CT. 

a Multiple unenhanced hypoattenuating tumors of the left lobe and segment IV. 
b Early heterogeneous enhancement. 

c-d Hypoattenuating tumors in portal and delayed phases. 


phique avec nodules de régénération et foie bosselé, atrophie du 
segment IV, hypertrophie du segment I, splénomégalie, ascite, 
circulation collatérale, thrombose de la veine porte et carcinome 
hépatocellulaire. Dans une étude réalisée chez 21 patients at- 
teints de CBP, l'IRM hépatique permettait de mettre en évidence 
un halo péri-portal caractéristique chez 43 % des patients (31) : ce 
sont des lésions multiples centrées sur une branche de la veine 
porte mesurant 5 à 10 mm de diamètre, hypointenses en Tleten 
T2, sans effet de masse. Ces lésions pourraient être liées à des 
dépôts de tissu fibreux péri-portaux, associés à une déplétion 
cellulaire. 


1.2.2. La cholangite sclérosante primitive (CSP) 


La CSP est une maladie cholestatique chronique idiopathique, 
plus fréquente chez l’homme, caractérisée par une inflammation 
diffuse et une fibrose des voies biliaires intra-hépatiques et extra- 
hépatiques (32). Elle est considérée comme d’origine auto- 
immune. Le diagnostic de CSP repose sur la mise en évidence de 
4 grands critères : 

e Critère biologique : présence d’une cholestase chronique sur 
les tests hépatiques ; 
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e Critère histologique : présence d’une cholangite fibreuse et 
oblitérante ; 

e Critère radiologique : présence d’anomalies morphologiques 
des voies biliaires intra ou extra-hépatiques ; 

e Critère clinique : association à une maladie inflammatoire du 
côlon (RCH ou maladie de Crohn) (33). 

Le diagnostic peut être retenu si deux (dont au moins un critère 
histologique ou radiologique) des quatre critères sont présents en 
l'absence d'autre cause. La recherche d'anomalies macroscopi- 
ques morphologiques des voies biliaires intra ou extra-hépatiques 
a longtemps reposé sur le cathétérisme rétrograde endoscopique 
des voies biliaires. L'aspect typique est celui de sténoses étagées 
multiples alternant avec des canaux normaux ou dilatés (f1g. 15). 
Cette technique n’est pratiquement plus utilisée à titre diagnosti- 
que, car elle est susceptible d’entraîner un certain nombre de 
complications : infection, hémorragie, pancréatite, angiocholite, 
perforation digestive. La CPRM a progressivement remplacé le 
cathétérisme rétrograde endoscopique pour le diagnostic de CSP 
(34-35). Plusieurs études ont en effet montré que les performan- 
ces diagnostiques de la CPRM étaient comparables avec celles du 
cathétérisme rétrograde endoscopique pour le diagnostic de CSP. 
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Fig. 10 : Tuberculose hépatique. Échographie et scanner. 
a Nodule hypoéchogène hétérogène. 
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b-d Nodules à centre nécrotique et halo inflammatoire : granulomes prouvés par biopsie. 
Fig. 10: Hepatic tuberculosis. US and CT features. 

a Hypoechoic and heterogeneous nodule. 

b-d Central necrotic nodules with peripheral inflammation: granulomas proved by biopsy. 


La CSP est maintenant souvent recherchée avec l’IRM en cas de 
maladie inflammatoire intestinale, surtout s’il y a des perturba- 
tions du bilan hépatique. Une surveillance régulière de l’arbre 
biliaire est envisageable en répétant les examens tous les 5 ans ou 
lorsque la situation clinique ou biologique se dégrade. La mise en 
évidence d’une CSP peut conduire à l’introduction d’un traite- 
ment par acide urso-désoxycholique qui ralentit la progression de 
la maladie. La découverte de sténoses biliaires serrées peu éten- 
dues et proximales peut constituer une indication à un traitement 
endoscopique : dilatation et maintien de la perméabilité grâce à la 
mise en place d’une prothèse. Enfin, la transplantation hépatique 
constitue un recours ultime pour les patients de moins de 65 ans 
dans certaines circonstances : décompensation hépatique, hémor- 
ragie digestive, ictère, angiocholite à répétition ou cholangiocarci- 
nome. Un des problèmes posés par la transplantation est le risque 
de récidive de la CSP sur le greffon. La survenue d’un cholangio- 
carcinome est une complication redoutée des CSP, mais il n’y a 
aucun schéma de surveillance qui ait fait la preuve de son efficaci- 
té. Une échographie abdominale annuelle est une option possible 
pour dépister certaines tumeurs périphériques de type cholan- 
giocarcinome accessible à un traitement curatif (36). 
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Le diagnostic peut être difficile dans certaines formes. Dans plus 
de 70 % des cas, la PBH ne montre pas de cholangite fibreuse. Il 
s’agit souvent d’un problème d’échantillonnage lié à un prélève- 
ment trop petit. Enfin, à un certain stade de la maladie, les lésions 
peuvent se limiter à une inflammation portale péri-biliaire, une 
dystrophie des canaux biliaires, une prolifération ductulaire ou 
une ductopénie. Dans 5 à 10 % des cas, l’histologie peut être nor- 
male. Il existe une forme particulière appelée CSP des petits ca- 
naux « small duct PSC ». La définition proposée par Ludwig est 
une cholestase chronique avec des lésions histologiques compati- 
bles avec une CSP associée à une cholangite inflammatoire, mais 
avec un cholangiogramme normal et en l’absence d’autre cause 
de cholestase. Cette forme représente 5 à 10 % de l’ensemble des 
CSP. Le diagnostic différentiel est toujours difficile avec d’autres 
cholestases intra-hépatiques (CBP, médicaments, sarcoïdose). 
Elle semble moins symptomatique et les lésions histologiques 
sont généralement moins sévères que la CSP des grands canaux. 
Elle serait également plus fréquemment associée à la maladie de 
Crohn. L'évolution vers une CSP des grands canaux survient 
dans moins de 20 % des cas à 10 ans. L'évolution vers une hépa- 
topathie sévère est rare et le risque de survenue d’un cholangio- 
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Fig. 11 : Sarcoïdose hépatique. Aspect échographique. 
a-b Nodules hypoéchogènes et calcifiés. 


Fig. 11: Hepatic sarcoidosis. US features. 
a-b Hypoechoic nodules with calcifications. 





Fig. 12 : Péliose hépatique. Scanner avec injection. 
a-b Hétérogénéité parenchymateuse diffuse avec plages hypodenses non systématisées. 


Peliosis hepatis. Enhanced CT. 


a-b Diffuse parenchymal heterogeneity with multiple hypointense areas. 


carcinome semble faible, voire nul, il pourrait donc s’agir d’un 
sous-groupe avec histoire naturelle différente (37). 

La cholangite sclérosante primitive survient dans moins de 5 % 
des maladies inflammatoires chroniques de l'intestin : rectocolite 
ulcéro-hémorragique et maladie de Crohn. 

La CPRM est reproductible et permet le diagnostic et la sur- 
veillance des CSP (34-35). Les lésions atteignent les voies biliaires 
intra et extra-hépatiques, les signes en sont les suivants : sténoses 
multifocales, courtes, circonférentielles, alternant avec des dila- 
tations segmentaires et des zones normales avec une diminution 
de l’arborisation biliaire, des irrégularités pariétales et des aspects 
nodulaires se rehaussant après injection de Gadolinium. 

Du fait de la fibrose, les dilatations sont toujours modérées et ir- 
régulières, visibles en périphérie et contrastant parfois avec des 
Zones d’aval non dilatées. Le diagnostic différentiel en CPRM 
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entre sténose bénigne et maligne due à un cholangiocarcinome, 
est aléatoire et subjectif. Toutefois, des séquences parenchyma- 
teuses hépatiques en IRM peuvent mettre en évidence des lésions 
tumorales évoquant un cholangiocarcinome et des infiltrations 
pariétales après injection de Gadolinium avec prise de contraste 
progressive en rapport avec la fibrose tumorale (fg. 16). Au voi- 
sinage de la fibrose une suffusion péri-biliaire peut se traduire 
par une hyperintensité et un aspect pseudo-tumoral, identique et 
donc impossible à différencier d’un cholangiocarcinome. 

La TEP (38) serait l'examen le plus sensible et le plus spécifique 
pour faire le diagnostic précoce de transformation maligne d’une 
sténose sur cholangite sclérosante primitive. 

Au cours de la surveillance par CPRM, certains signes seraient 
prédictifs d’aggravation et constitueraient une indication à la 
transplantation : une sténose supérieure à 90 , une sténose 
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supérieure à 1 cm, une obstruction complète, une masse intra- 
luminale associée. L'apparition de larges nodules de régéné- 
ration en faveur d’une cirrhose est fréquente et ne serait pas 
corrélée à la gravité de la maladie (39-40). 





Fig. 14: Maladie de Caroli. Scanner avec injection. Multiples forma- 
tions kystiques centimétriques. 


Caroli disease. Enhanced CT. Multiple centimetric cysts. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Fig. 13 : Stéatose focale pseudo-tumorale. Scanner sans et avec injection. 
a 


Pseudo-nodule hypodense du segment IV. 


b-c Rehaussement progressif, absence de distorsion des vaisseaux au 
sein du parenchyme. 

Fig. 13: Pseudo-tumoral focal steatosis. Unenhanced and enhanced CT. 

a Hypodense pseudo-nodule of segment IV. 

b-c Progressive enhancement, no vascular distorsion in hepatic paren- 


chyma. 


1.2.3. Cholangites secondaires 


La CSP peut parfois être difficile à distinguer des cholangites se- 
condaires comme celles que l’on peut observer après transplanta- 
tion hépatique au cours de la thrombose de l’artère hépatique du 
greffon (qui justifie une surveillance régulière de la perméabilité 
de l’artère hépatique par écho-Doppler). Les cholangites scléro- 
santes d’origine ischémique peuvent aussi faire suite à un trau- 
matisme (41) parfois chirurgical ou lors de la pose de TTIPS, ou 
après chimio-embolisation lipiodolée dans les carcinomes 
hépatocellulaires (42). 

Une autre entité est représentée par les cholangites infectieuses 
non lithiasiques. La cholestase anictérique associée à des dou- 
leurs constitue le mode de révélation chez les patients immuno- 
déprimés, souvent fébriles. Ces cholangites sont dues à des agents 
infectieux opportunistes (cytomégalovirus, cryptosporidium). 
L’'échographie met en évidence la voie bihaire principale dilatée 
à plus de 8 mm, épaissie, associée à un aspect de cholécystite 
avec parois très épaissies, sans obstacle intra-canalaire mis en 
évidence, mais avec un aspect de sténose du carrefour bilio- 


pancréatique sur la CPRM (fig. 17). 


1.3. Évaluation de la gravité de l'atteinte hépato-biliaire 
au cours des cholestases intra-hépatiques 


Elle repose sur des anomalies cliniques (signes d'insuffisance 
hépato-cellulaire, ictère), biologiques (baisse du taux de prothrom- 
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bine, de l’albuminémie, élévation de la bilirubine), endoscopi- 


ques (varices œsophagiennes ou gastriques) et morphologiques 
mises en évidence par l’imagerie. 

Ces anomalies morphologiques (43-44) mises en évidence à 
l'échographie et au scanner sont importantes à connaître et à re- 
chercher, car elles précèdent souvent les autres. Ce sont les si- 
gnes de dysmorphie hépatique (irrégularité des contours, atro- 
phie ou hypertrophie de certains segments) qui traduisent le 
plus souvent une cirrhose. La présence d’une splénomépgalie, 
d’une dilatation de la veine porte, d’une ascite, d’une circula- 
tion collatérale intra-abdominale sont évocateurs d’une hyper- 
tension portale. 


2. Les cholestases extra-hépatiques (CEH) 


La cholestase extra-hépatique est secondaire à l’obstruction de la 
voie biliaire principale entraînant successivement une dilatation 
des voies biliaires intra-hépatiques, une accentuation de la per- 
méabilité canaliculaire et enfin une inversion de la polarité hépa- 
tocytaire avec reflux dans la circulation sanguine des substances 
normalement sécrétées dans la bile, en particulier les enzymes 
de la cholestase et la bilirubine conjuguée. Cette cholestase s’ac- 
compagne rapidement d’un ictère et, lorsqu'il s’agit d’un obstacle 
chronique, la cholestase entraîne progressivement la constitution 
d’une fibrose, puis d’une cirrhose biliaire secondaire (1, 10). 
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Cholangite sclérosante. CPRE et IRM. 

Cathétérisme rétrograde. Sténoses multifocales. 

IRM séquences RARE. Sténoses multifocales. Alternance de dilatations 
segmentaires et de segments normaux. irrégularités pariétales. 


Sclerosing cholangitis. Retrograde cholangiography and MRI. 
Retrograde cholangiography. Multiple stenoses. 

MRI with RARE sequence. Multifocal stenoses. Alternative segmental 
dilatations and normal ducts. Wall irregularities. 


L’échographie est le premier examen effectué, elle met en évidence 
une dilatation des voies biliaires extra et/ou intra-hépatiques, tou- 
tefois cette dilatation peut manquer en cas d’obstacle débutant, 
incomplet ou intermittent. 

Initialement la cholestase est anictérique, mais en l’absence de le- 
vée de l’obstacle, cause de la cholestase, la bilirubine conjuguée 
sérique s'élève au-delà de 35 Hmol/litre, seuil d'apparition de l’ic- 
tère clinique. 


2.1. Causes intra-luminales 


En cas d’antécédent de cholécystectomie pour lithiase ou en pré- 
sence d’une lithiase vésiculaire à l’échographie, 1l convient d’éli- 
miner en priorité une lithiase de la voie biliaire principale ; si 
l'échographie est négative, une CPRM ou si elle-même est égale- 
ment négative, une écho-endoscopie en feront la preuve. 

En fonction du contexte clinique, devant un carcinome 
hépato-cellulaire déjà connu, on recherchera éventuellement 
un caillot sanguin ou un fragment tumoral. Plus rarement, un 
parasite de la voie biliaire principale : ascaris, anguillule, douve 
(fasciola), echinococcus granulosus en cas de rupture de kyste 


hydatique. 


2.2. Causes pariétales 


Initialement anictérique, la cholestase s'aggrave progressive- 
ment pour conduire à un ictère. 
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Fig. 16 : Cholangite infectieuse chez patient VIH. 
a Echographie : élargissement, épaississement pariétal de la VBP. 
b Reconstruction MinlP. Epaississement pariétal vésiculaire, dilatation de la VBP. 
c-d Maijoration de la cholestase à 3 mois. Dilatation biliaire intra et extrahépatique. Adénopathies rétropéritonéales (lymphome). 
Fig. 16: /nfectious cholangitis in HIV patient. 
a US: dilatation and wall thickening of the common bile duct. 
b MinlP view. Thickening ofthe gallbladder wall, common bile duct dilatation. 
c-d Worsening ofthe cholestasis after 3 months. Intra and extra hepatic dilatation. Retroperitoneal lymph nodes (lymphoma). 


2.2.1. Les tumeurs des voies biliaires 


Elles se décomposent en tumeurs épithéliales malignes (cholan- 
giocarcinome, carcinome ampullaire, tumeur endocrine), tu- 
meurs épithéliales bénignes (ampullome vatérien, papillome, 
papillomatose, adénome) et tumeurs conjonctives : tumeur conjonc- 
tive bénigne (tumeur à cellules granuleuses, léfomyome, fibrome, 
lipome, hamartome, adénomyofibrome), les tumeurs conjonctives 


malignes (létomyosarcome, rhabdomyosarcome embryonnaire). 


2.2.2. Causes pariétales post-chirurgicales 


Après cholécystectomie, une sténose peut s'installer au niveau 
du canal hépatique commun ou de la voie biliaire principale : 
elle est secondaire à un traumatisme per-opératoire pouvant 
être à l’origine d’une ischémie de la voie biliaire entraînant 
progressivement une sténose qui se manifeste par une dilata- 
tion des voies biliaires intra-hépatiques persistant en post-opé- 
ratoire, avec installation d’une cholestase initialement anicté- 


rique (fig. 18). 
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2.2.3. Cholangite sclérosante, qu'elle soit primitive 
ou secondaire, débutant sur la voie biliaire principale 


Une cholangite sclérosante peut être secondaire à une infection 
principalement chez les patients en déficit immunitaire, primitif 
ou secondaire (SIDA), mais également ischémique (infusion ar- 
térielle cyto-toxique), toxique (kyste hydatique traité), au cours 
des maladies fibrosantes (proliférations tumorales : histiocytose 


langerhansienne, lymphome) (fig. 19). 


2.2.4. Sténose inflammatoire 


Localisée et réversible de la voie biliaire principale telle qu’elle 
peut être observée au cours du syndrome de Mirizzi, dans les 
cholécystites avec pédiculite. 


2.3. Causes extra-canalaires 


Elles sont détectées en échographie et précisées par le scanner. 
e Les adénopathies du pédicule hépatique : métastases ganglion- 
naires, lymphome, granulomatose (tuberculose, sarcoïdose). 
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Fig. 17 : Sténoses post-cholécystectomie. Cholangiographie, IRM. 
a Cholangiographie par drain de Kehr. Sténose longue du canal hépatique commun. 
b IRM en séquence RARE. Sténose du canal hépatique commun remontant sur la convergence biliaire supérieure. 


Fig. 17: Post cholecystectomy stenosis. Cholangiography, MRI. 
a Cholangiography through a Kehr tube. Long stenosis ofthe common hepatic duct. 
b MRI with RARE sequence. Stenosis of the common hepatic duct. 


* 





Fig. 18 : Maladie de Hodgkin. Cholangite post-radique. Scanner, IRM. 

a TDM vue coronale. Discrète dilatation de la voie biliaire principale. 

b-c IRM séquence RARE. irrégularités de calibre en regard du canal 
hépatique commun. 


Fig. 18: Hodgkin disease. Post-radiotherapy cholangitis. CT, MRI. 

a CT, coronal view. Slight dilatation of the common bile duct. 

b-c MRI with RARE sequence. Size irregularities of the common 
hepatic duct. 
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+ Les anévrismes artériels : de l’artère hépatique et de l'artère 


gastro-duodénale. 

e Les pancréatites avec les pseudo-kystes du pancréas, les sténo- 
ses intra-pancréatiques (fzg. 20) et le pancréas annulaire. 

Enfin, citons les rares compressions extrinsèques de la voie biliaire 
par un volumineux kyste rénal, un diverticule duodénal, un ulcè- 
re duodénal compliqué. 


Conclusion 


Le diagnostic biologique de cholestase anictérique est fréquent ; 
l’origine médicamenteuse, en l’absence d’obstacle mis en éviden- 
ce à l'échographie, en est la cause la plus habituelle. L’augmenta- 
tion des gamma GT au-delà de trois fois la normale est le test le 
plus sensible, mais est peu spécifique, et une augmentation des 
gamma GT sans augmentation des phosphatases alcalines ou de 
la 5” nucléotidase n’est pas toujours synonyme de maladie hépati- 
que. Les cholestases intra-hépatiques relèvent le plus souvent 
d’un traitement médical, en revanche, le traitement d’une choles- 
tase extra-hépatique secondaire d’obstruction de la voie biliaire 
principale consistera à lever l’obstacle. L’échographie reste la 
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Pancréatite auto-immune. IRM, scanner. 
IRM séquence RARE. Rétrécissement régulier de la voie biliaire 
principale dans sa portion intra-pancréatique. 

Scanner avec injection, vue axiale et coronale : hypertrophie 
pseudo-tumorale de la portion céphalique du pancréas. 


Auto-immune pancreatitis. MRI, CT. 

MRI with RARE sequence. Regular stenosis ofthe common bile 
duct in its pancreatic course. 

Enhanced CT, axial and coronal view: pseudo-tumoral hypertro- 
phy ofthe pancreatic head. 


première étape de la démarche diagnostique des cholestases anic- 
tériques : elle mettra en évidence un obstacle extra-hépatique ou 
intra-hépatique segmentaire, secondaire le plus souvent à une li- 
thiase ou une tumeur. Le scanner permettra de caractériser les 
lésions focalisées et de faire un bilan d’extension. En l’absence 
d’obstacle sur les voies biliaires, on recherchera, à l'échographie, 
des lésions hépatiques diffuses ou focalisées. Lorsque l’écho- 
graphie est normale, en fonction du contexte clinique et des 
antécédents, la cholangio-pancréatographie IRM et/ou l’écho- 
endoscopie seront discutées (45). L’échographie permettra de 
diriger une biopsie hépatique afin d'obtenir un diagnostic histo- 
pathologique d’une lésion focalisée ou d’une hépatopathie diffuse. 
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Case 57: Eosinophilic Cholangiopathy" 
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Figure 1. 





Contrast-enhanced transverse spiral CT scans of the abdomen. (a) Scan obtained at the level of the gallbladder fossa shows thickening 


of the wall of the gallbladder (arrowheads) and of the common hepatic duct (open arrows). Numerous small nodes are seen along the left gastric 
vein (short arrows). There is a stent (long arrow) in the common bile duct. (b) Scan obtained at the level of the fissure for the ligamentum venosum 
(umbilical fissure) shows diffuse low attenuation (arrowheads) of the portal tracts. 


HISTORY 


À 44-year-old man was admitted to the hospital because of a 
2-month history of fatigue, intermittent right upper quadrant 
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abdominal and epigastric pain, and a 10-Ib (4.5-kg) weight loss. 
One week before admission he had also developed obstructive 
jaundice. Physical examination disclosed no abnormalities ex- 
cept for scleral icterus and mild tenderness in the right upper 
quadrant of the abdomen. Liver function test results included 
increased alkaline phosphatase and total bilirubin levels. The 
total white blood cell count was 5 X 10?/L (normal range, 
4.0-11.0 X 10°/L), with a differential cell count of 57% neu- 
trophils (normal range, 42%-66%), 31% eosinophils (normal 
range, 1%-4%), and 12% lymphocytes (normal range, 24%- 
44%). Serologic test results for hepatitis À, B, and C were 
negative. Serologic test results for the human immunodef- 
ciency virus and for Cryptosporidium organisms in the stool 
were negative. Results of stool tests for cysts and parasites were 
negative. Findings at transverse computed tomography (CT) of 
the abdomen and endoscopic retrograde cholangiography 


Part 1 of this case appeared 4 months previously and may contain larger images. 
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Figure 2. Contrast-enhanced transverse CT scans obtained at the level of the pancreas. (a) Scan shows that there is enlargement of the pancreatic 
head (arrows) without a mass. (b) Scan shows numerous small solid lesions (arrows) in the kidneys. 


(ERC) showed a distal common bile stricture. À biliary stent 
was placed, and the patient was referred for consideration for 
pancreaticoduodenectomy. Multiphasic contrast material-en- 
hanced CT of the abdomen with 3-mm reconstruction (Figs 1, 
2) and repeat ERC (after stent removal) with common bile duct 
brushing (Fig 3) were performed. Endoscopic ultrasonography 
(US)-guided fine-needle aspiration of the common bile duct 
and celiac nodes yielded only scant cells. Brushing of the 
common bile duct was negative for malignant cells. 


IMAGING FINDINGS 


Contrast-enhanced spiral CT of the abdomen with 3-mm re- 
construction indicated diffuse thickening of the wall of the 
common hepatic duct extending to the intrahepatic ducts and 
thickening of the gallbladder wall (Fig 1a). A biliary stent was 
seen in the distal common bile duct; there was no hyperat- 
tenuating gallstone. There was low attenuation along the in- 
trahepatic portal tracts, but the liver was otherwise normal (Fig 
1b). The pancreatic head was enlarged but of normal attenua- 
tion and texture, and no mass could be identified (Fig 2a). 
Numerous small nodes were seen along the gastroepiploic ves- 
sels, in the gastrohepatic ligament, and along the splenic ves- 
sels (Fig 1a). At CT, mildly enlarged kidneys were depicted, and 
they contained multiple small hypoattenuating solid masses 
and wedge-shaped hypoattenuating areas (Fig 2b). At US, the 
Kidneys were enlarged without definite masses. 

At ERC after removal of the plastic stent, diffuse irregular 
tapered narrowing of the distal common bile duct was ob- 
served. The intrahepatic ducts were narrowed at the ductal 
confluences, without the classical beaded appearance of scle- 
rosing cholangitis (Fig 3). 


DISCUSSION 


Eosinophilic cholangiopathy is a rare benign cause of biliary 
obstruction. To our knowledge, only 15 cases have been re- 
ported in the literature (1-12) (Table). The disease is character- 
ized by a dense transmural eosinophilic infiltration of the 
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Figure 3. Right posterior oblique ERC image shows diffuse tapered 
irregular narrowing of the distal common bile duct (arrowheadbs). 


Dilatation of the biliary tree proximal to the stricture and strictures 
(arrows) involving the intrahepatic ducts are visible. 





biliary tract. Eosinophilic cholangiopathy can affect only the 
gallbladder (ie, eosinophilic cholecystitis); the gallbladder and 
bile ducts simultaneously; or, as reported in three cases, only 
the bile ducts (ie, eosinophilic cholangitis) (3,5,10). The cause 
is unknown. In more than half of the reported cases, the 
eosinophilic infiltration was not limited to the biliary tract but 
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N Absolute 
Patient No./Sex/ Eosinophil 
Age (y) Count* 


1/F/37 
2/F137 
3/F/17 


Source Symptom Biliary Abnormality Organs Involved Treatment Outcome 


Gallbladder 108 CR 
Gallbladder 216 CR 
Gallbladder 0 CR 


Albot et al (2) Pain None 

Albot et al (2) Pain, jaundice None 

Fox and Mainwaring Pain None 
(6) 

Fox and Mainwaring Pain None 
(6) 

Fox and Mainwaring Pain None 
(6) 

Leegaard (4) 

Kerstein et al (8) 


4/F/38 Gallbladder CR 


5/F/38 Gallbladder CR 


6/M/40 
7/F/40 


Gallbladder, BT CR 
Gallbladder Recurred T1 y 
later with 
eosinophilic 
enteritis 
14,212 CR 


Pain, jaundice Narrowed CBD 
Pain, jaundice None 


8/M/32 Butler et al (7) Pain Dilated bile ducts Gallbladder, BT, BM, 
lymph nodes 
Gallbladder, BT, 


ureters 


9/F/56 Platt et al (9) Jaundice Dilated CBD Normal Recurred 14 y 
later with 
eosinophilic 
ureteritis 

10/M/48 Obstruction of CHD  Gallbladder, BT CE CR 
at bifurcation 

Extensive irregularities BT, BM, liver 
of intrahepatic and 
extrahepatic ducts 

Pain, jaundice, fever Stricture of middle Gallbladder, liver, 

CBD pancreas, BM, 
kidneys 

BT, liver, colon, 


stomach 


Rosengart et al (3) Pain, jaundice 


11/M/28 Scheurlen et al (10) Pain, diarrhea Hydroxyurea CR 


12/M/41 Grauer et al (11) CS, ursodiol CR 


Recurred in 
stomach 


13/M/20 Schoonbroodt et al Jaundice, fever Diffuse irregularities CE, CS 

(12) of intrahepatic bile 
ducts 

Mild stricture of BT CE CR 
proximal CBD 

Long CBD stricture 
extending into 
cystic duct and 


bifurcation of CHD 


14/F/48 Song et al (5) Pain 


15/F/38 Tenner et al (1) Pain, jaundice Gallbladder, BT CR 


Present case/M/ Vauthey et al 
44 


Pain, jaundice 


Stricture of distal CBD Gallbladder, BT, 


1,550 CS CR 
pancreas, kidneys 


Note.—BM = bone marrow, BT = biliary tract, CBD = common bile duct, CE = cholecystectomy, CHD = common hepatic duct, CR = complete 
response, CS = corticosteroid. 
* The counts were reported per cubic millimeter. To convert to the SI unit (xX10?/L), multiply by 10°. 


affected other organs as well. Eosinophilic cholangiopathy is 
part of a spectrum of diseases defined by eosinophilic infiltra- 
tion of tissues and organs with or without peripheral eosino- 
philia. In this spectrum of diseases, all patients have in com- 
mon an unexplained eosinophilic proliferation, but the 
severity and prognosis of the disease vary. 

Several syndromes have been described in an attempt to 
classify this group of disorders. The idiopathic hypereosino- 
philic syndrome is characterized by persistence of eosinophil 
counts of at least 1.5 X 10°/L for at least 6 months or any 
eosinophilia leading to death within 6 months, lack of a rec- 
ognized cause for the eosinophilia, and organ system involve- 
ment or dysfunction due to eosinophilic infiltration or eosi- 
nophilia-associated damage. However, a wide spectrum of 
clinical expression is observed, from minor skin involvement 
to life-threatening cardiovascular, hematologic, and neuro- 
logic manifestations (13). Eosinophilic gastroenteritis is an- 
other entity characterized by eosinophilic infiltration of the 
wall of the gastrointestinal tract. Eosinophilic gastroenteritis is 
distinguished by involvement of one or more segments of the 
gastrointestinal tract, the presence of gastrointestinal symptoms, 
lack of a recognized cause for the eosinophilic infiltration, lack of 
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extra digestive involvement, and inconstant peripheral eosino- 
philia (14). Clinically, however, the characteristics of hypereosi- 
nophilic syndrome and eosinophilic gastroenteritis overlap, as 
illustrated in the Table. 

Regardless of the clinical presentation, the pathogenesis of 
eosinophilic infiltration is poorly understood. Patients with a 
more benign presentation tend to have immunologic abnor- 
malities indicative of hypersensitivity (13). With eosinophilic 
cholangiopathy the disease appears to follow a benign course 
even when there is multifocal involvement. In 10 of 15 pa- 
tients with eosinophilic cholangiopathy, treatment was lim- 
ited to cholecystectomy; of the remaining five patients, four 
received steroids and only one required chemotherapy (Table). 
Our case is an illustration of multiple organ system involve- 
ment in association with eosinophilic cholangiopathy. 

When eosinophilic cholangiopathy is limited to the gall- 
bladder, the differential diagnosis will be acalculous cholecys- 
titis. The diagnosis of eosinophilic cholecystitis is relevant in 
the absence of associated gallstones because treatment with 
steroids may avert the need for cholecystectomy. US findings 
of acalculous cholecystitis include luminal distension; thick- 
ened gallbladder wall, sometimes with striation; pericholecys- 
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tic fluid; Murphy sign; lack of contractability; and sludge 
(15,16). The CT findings are similar, with the addition of 
stranding, pericholecystic edema, and decreased attenuation 
in the adjacent liver, which indicated perihepatitis. 

The diagnosis of acalculous cholecystitis can be difficult 
because a thickened gallbladder wall at US or CT may be a 
result of nonbiliary causes, such as cardiac and renal failure, 
hepatitis, ascites, hypoalbuminemia, pancreatitis, and lym- 
phatic obstruction (15). It can also be commonly seen in pa- 
tients treated with interleukin 2 (17). Other conditions associ- 
ated with a thickened gallbladder wall that need to be 
considered, at least from the radiographic standpoint, are as 
follows: hypertrophic cholecystosis, gallbladder carcinoma, 
and leukemic infiltration (18). 

Acalculous cholecystitis is frequently caused by ischemia, 
and this usually occurs in debilitated patients (19). Acalculous 
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Figure 4. Contrast-enhanced transverse CT scans of the abdomen ob- 
tained after steroid treatment. (a) Scan at the level of the gallbladder fossa 
shows resolution of the thickening of the wall of the gallbladder (arrow- 
heads) and common hepatic duct (open arrow). (b) Scan shows area of low 
attenuation (arrowheads) centered on the portal tracts remains. At follow-up 
1 year later, scans showed complete resolution of the periportal infiltration. 
(c) Scan obtained at the level of the pancreas shows that the pancreatic head 
(arrows) returned to normal and the renal lesions disappeared. 


cholecystitis can also be caused by infections, such as Helico- 
bacter and Salmonella infections and, in the immunocompro- 
mised host, cytomegalovirus and cryptosporidiosis infections. 
Hypersensitivity cholecystitis with eosinophilic infiltration of 
the gallbladder wall after treatment with antibiotics has been 
reported (15). The diagnosis of eosinophilic cholecystitis can- 
not be suggested before surgery, unless peripheral eosinophilia 
is present. 

Unilike the diagnosis of cholecystitis, the diagnosis of eosin- 
ophilic cholangiopathy is an essential consideration in the 
evaluation of cholangiopathy. Segmental or diffuse thickening 
of the wall of the biliary tree is a nonspecific feature directly 
visualized with cross-sectional imaging. It is seen with inflam- 
matory and neoplastic processes and, as such, encompasses 
conditions that require different treatment. Thickening of the 
wall of the biliary tree usually but not always leads to biliary 
obstruction. The clinical evaluation in this setting should de- 
termine the likelihood of a benign or malignant process and 
help define the role of surgery. 

With eosinophilic cholangiopathy, the bile duct wall is 
thickened, with or without biliary dilatation, at CT or US. 
Irregularities of the wall of the common bile duct and intra- 
hepatic ducts are seen at ERC or transhepatic cholangiography. 
The ducts may be narrowed with a beaded pattern, which is 
suggestive of primary sclerosing cholangitis. If the disease is 
more focal, the dominant concern will be that of cholangio- 
carcinoma. Rosengart et al (3) reported a case of eosinophilic 
cholangiopathy mimicking a Klatskin tumor, and Tenner et al 
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Figure 5. Right posterior oblique ERC image shows resolution of the 
stricture in the distal common bile duct and improvement of the steno- 
ses in the intrahepatic bile ducts. 


(1) reported the case of a patient with an isolated stricture of 
the common bile duct. The difficulty may be compounded if 
there is gastrointestinal tract involvement, which indicates the 
possibility of ulcerative colitis or Crohn disease associated with 
primary sclerosing cholangitis. Diffuse involvement can also 
be seen with lymphoma and metastatic disease. Rarely, pa- 
tients with lymphoma have peripheral eosinophilia at presen- 
tation. 

As in eosinophilic cholecystitis, there is no specific radio- 
graphic sign to suggest the diagnosis of eosinophilic cholangi- 
opathy. If the patient has eosinophilia and/or extrabiliary in- 
volvement, the suspicion that the diagnosis is eosinophilic 
cholangiopathy will be high. Extrabiliary involvement has 
been previously reported in five of 15 patients with eosino- 
philic cholangiopathy (Table). Involvement of the gastrointes- 
tinal and urinary tracts, bone marrow, pancreas, and lymph 
nodes can occur. Renal involvement was reported in only one 
patient in the form of interstitial eosinophilic nephritis (11). 
With hypereosinophilic syndrome, renal involvement is rare 
(13). In one review, approximately 20% of the patients with 
hypereosinophilic syndrome had renal involvement (20). In- 
terstitial nephritis and glomerular involvement have also been 
reported (13). We did not find any previous report of macro- 
scopic lesions, such as the small masses seen at CT in our 
patient. 

For our patient, the differential diagnosis included lym- 
phoma with biliary, renal, and nodal involvement and ac- 
quired immunodeficiency syndrome cholangitis with renal in- 
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fection. Collagen vascular disorders also may be associated 
with bile duct stricture and eosinophilia. Cholangiocarcinoma 
was also considered, but the regional extent with involvement 
of the entire biliary tree and lack of hepatic parenchymal 
atrophy would be unusual. Brushing of the common bile duct 
did not reveal malignant cells. Endoscopic US-guided fine- 
needle aspiration of the common bile duct and celiac nodes 
yielded only scant cells. CT-guided core biopsy of the liver 
revealed portal inflammation with scant eosinophils in the 
portal spaces. Serologic test results for human immunodef- 
ciency virus and tests for Cryptosporidium organisms in the 
stool were negative. Special stains for lymphoma and for amy- 
loidosis were negative (21). Further work-up included a search 
for parasites and immunologic studies to exclude collagen 
vascular disorders. 

The diagnosis of eosinophilic cholangiopathy was deter- 
mined on the basis of the anatomic findings, the presence of 
peripheral eosinophilia, the scant eosinophilic infiltration of 
the periportal spaces, and the lack of other causes. Extrabiliary 
involvement, pancreatic and renal, was established indirectly 
in view of the resolution of the radiologic abnormalities with 
steroid therapy. The patient was treated with prednisone, 40 
mg a day for 8 weeks, with a rapid response. The patient gained 
20 Ib (9 kg), and his performance status was improved. At 
follow-up CT and ERC, the findings indicated improvement in 
resolution of the biliary strictures and resolution of the pan- 
creatic and renal abnormalities (Figs 4, 5). The abnormalities 
that were indicated with liver function tests and the eosino- 
philia resolved. The biliary stricture resolved after 8 weeks of 
treatment. Periportal infiltration remained for a year (Fig 4b). 
The steroid dose was tapered during 3 months, and the patient 
has remained well without therapy for 18 months. The CT 
findings, hematologic abnormalities, and liver function tests 
results have now all returned to normal. 

This case underscores the need for a high index of suspicion 
regarding a disorder with combined eosinophilic infiltration of 
the biliary tract and peripheral eosinophilia. Eosinophilic 
cholangiopathy is a rare cause of obstructive jaundice and can 
resolve completely with steroid therapy. The diagnosis can be 
determined on the basis of clinical evaluation and careful 
evaluation of imaging findings. The eosinophilic infiltration of 
the portal space may be subtle and needs to be searched for 
specifically by the pathologist. 
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Imagerie du carrefour 
biliopancréatique 


M Kardache Résumé - La régionampullaire et périampullaireest une zone unique et 
P Soyer complexe incluant le carrefour biliovancréatiquæt l'espace situ&æntre le pancréas, 

JA Diaz l’'ampoule de Vater et le duodénumCette régiorest le siègaæle tumeurs malignes qui 

M Boudiaf Surviennent avec une fréquencænormalement élevéerobablement secondaires à 

H Dahan une production locale de carcinogènes,sous l'effet combinédes enzymes 

L Hamzi pancréatiques,des sels biliaires et du contenu duodénal.L'échographie,la 

JP Pelade tomodensitométrie(TDM), l'imagerie par résonancemagnétique(IRM), la 

g cholangiopancréatographie par résonance magnétique, la cholangio- 
AC Dufresne pancréatographierétrogradeendoscopique (CPRE) et la cholangiographie 
R Rymer transhépatiquesont souvent utiliséespour explorer la régionampullaire et 


périampullaire.De plus, dans de nombreuses indications, l'échoendoscopieest 
devenue l'examen de référengæur explorer cette régioranatomique. 


© 1999, Elsevier, Paris. 


Introduction 


La région ampullaire et périampullaire est un carrefour anatomique 
complexe, comprenant la confluence biliopancréatique, la tête du 
pancréas, l’ampoule de Vater et la deuxième portion du duodénum 
(fig 1). Au-delà de sa fonction de drainage de la bile et des produits 
d’excrétion pancréatiques, la jonction biliopancréatique assure un rôle 
antireflux empêchant la contamination des voies biliaires par les sucs 
digestifs et pancréatiques. L’échographie est l’examen de première 
intention en cas de suspicion d’une pathologie de cette région. La TDM, 
grâce à l’acquisition volumique, explore la région du carrefour 
biliopancréatique de façon plus aisée. La rapidité d’acquisition des 
images par rapport au temps nécessaire pour explorer la région selon une 
technique incrémentale, améliore la qualité du rehaussement vasculaire. 
L’IRM permet une excellente analyse des canaux biliaire et ; 
pancréatiques par la réalisation de séquences de cholangio- 
pancréatographie (bili-IRM). L’échoendoscopie est surtout destinée à 
rechercher de petites lésions ou à mieux analyser la structure ou 


Schéma de l'anatomie normale de la région ampullaire et périampullaire (repro- 
duction de FH Netter, Atlas d'anatomie humaine, Laboratoire Ciba-Geigy). 

1. Papille duodénale mineure ; 2. papille duodénale majeure ; 3. conduit pancréatique 
accessoire (de Santorini) anormalement gros ; 4. conduit pancréatique (de Wirsung) 
anormalement petit. Taille des conduits : calibres inversés. 





l’extension de lésions déjà connues 1571. Chez des patients dont le 
traitement doit être rapide et simple, la CPRE est indiquée précocement 
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certaines affections de la région du carrefour biliopancréatique. Les 
possibilités diagnostiques et thérapeutiques représentent un atout majeur 
en faveur de la CPRE. 


Anatomie normale 


L’anatomie normale de la région du carrefour biliopancréatique est 
l’objet de multiples variations, ce qui explique les discordances entre les 
résultats des différentes études. L’élément constant est que la confluence 
cholédocowirsungienne se fait dans l’épaisseur de la paroi duodénale, 
sous le contrôle du sphincter d’Oddi et de la musculature papillaire 
(fig 2). Le cholédoque et le canal pancréatique cheminent ainsi 
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parallèlement dans leur portion terminale. Millbourn, dans une étude 
rétrospective autopsique portant sur 200 cas, a montré que la jonction 
biliopancréatique peut se faire selon trois modes (types 1 à 3) 141: 


— le type 1, qui correspond à la présence d’un canal biliopancréatique 
commun, représente 86 % des cas ; 

— Île type 2, qui correspond à une papille unique qui reçoit séparément le 
cholédoque et le canal de Wirsung, représente 5 % des cas ; 

— le type 3, qui correspond à un abouchement séparé du cholédoque et 
du canal pancréatique dans deux papilles différentes, représente 9 % des 
Cas 1491, 


En revanche, Sterling a rapporté des orifices séparés dans 42 % des cas 
et des canaux communs dans 58 % des cas 171. 


En conjuguant les données radiologiques, les constatations 
peropératoires, l’étude autopsique et la bibliographie de 3 500 
observations et 15 000 clichés, Barraya et al ont dégagé un schéma 
d’ensemble de la région 141. Ainsi, dans 10 % des cas, il existe un 
abouchement séparé du cholédoque et du canal de Wirsung. Dans 90 % 
des cas, il existe un canal commun, souvent court (0 à 3 mm de longueur) 
avec un cholédoque principal et un canal de Wirsung se réunissant après 
avoir traversé la paroi duodénale, et cheminant accolés en « canon de 
fusil » sur toute la longueur du sphincter d’Oddi #1. 


Les travaux anatomiques de nombreux auteurs, qu’ils soient fondés sur 
les dissections ou sur l’étude des radiographies peropératoires, montrent 
que chez le sujet normal ou opéré pour une pathologie biliaire acquise, 
le cholédoque et le canal de Wirsung se drainent dans le duodénum dans 
60 % des cas par un canal commun selon une disposition que l’on peut 
définir par le terme de jonction biliopancréatique 114. 31,33. 46,51, 52,771, 


La longueur du canal commun est également l’objet de variation avec 
une longueur moyenne comprise entre 4 et 4,7 mm, et des valeurs 
extrêmes comprises entre 1 et 15 mm 11:4:31,33,51,52,75, 771, 


Embryologie 


Le système biliopancréatique est un système dont les différents éléments 
sont embryologiquement, anatomiquement et fonctionnellement 
interdépendants. Il se forme entre la cinquième et la huitième semaine 
de la vie intra-utérine. La séparation du bourgeon biliopancréatique 
ventral est l’ultime développement de ce système. Le pancréas se forme 
à partir de deux bourgeons provenant de l’entoblaste du duodénum. Le 
bourgeon pancréatique dorsal est situé à l’opposé du diverticule 
hépatique et un peu au-dessus de lui et le bourgeon pancréatique ventral 
se trouve dans l’angle inférieur du bourgeon hépatique 16. 411. Le 
bourgeon ventral est composé de deux lobes, un droit et un gauche, 
comprenant chacun un canal spécifique s’abouchant communément 
dans le canal biliaire. Au cours du développement normal, le lobe gauche 
du pancréas ventral régresse totalement et seul le lobe droit persiste, 
migrant par la suite avec l’abouchement du cholédoque en position 
dorsale et poursuivant sa rotation jusqu’à la paroï gauche du futur 
deuxième duodénum. Le pancréas ventral, dont le canal est solidaire de 
la terminaison du cholédoque, est situé dans le mésoduodénum dorsal, 
immédiatement au-dessous et en arrière du pancréas dorsal. Entre la 
sixième et la septième semaine de la vie utérine, le parenchyme ainsi que 
les canaux excréteurs des ébauches pancréatiques dorsales et ventrales 
fusionnent, formant le pancréas définitif. Le pancréas dorsal serait à 
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2 Schéma des varia- 
tions des conduits pancréa- 
tiques (reproduction de FH 
Netter, Atlas d'anatomie hu- 
maine, Laboratoire Ciba- 


Geigy). 
A. Conduit cholédo- 


que court. 

B. Absence de 
conduit cholédoque. 
C. Conduit cholédo- 
que long. 

1. Conduit cholédo- 
que ; 2. conduit pan- 
créatique ; 3. sphinc- 
ter de l’ampoule ; 4. 
paroi duodénale. 


l’origine de la partie haute de la tête, de l’isthme, du corps et de la queue. 
Le lobe droit du pancréas ventral serait à l’origine de la partie inférieure 
de la tête restant en relation étroite avec la terminaison du cholédoque. 
L'origine du processus unciforme reste controversée mais 1l est possible 
que cette structure provienne des deux bourgeons. 

Le canal pancréatique définitif (ou canal de Wirsung) est constitué par la 
partie distale du canal pancréatique dorsal et par la totalité du canal 
pancréatique ventral. Il s’abouche dans le duodénum par la grande 
caroncule (ou papille majeure). Comme ce canal représente la voie 
d’excrétion principale du pancréas, la partie proximale du canal 
pancréatique dorsal s’oblitère ou persiste sous la forme d’un canal 
accessoire (ou canal de Santorini) qui se draine dans la petite caroncule 
(ou papille mineure). 

La jonction entre le cholédoque et le canal de Wirsung s’effectue 
initialement hors de la paroi duodénale. Embryologiquement, 1l existe 
un canal biliopancréatique commun qui rejoint la lumière digestive puis 
qui se raccourcit après la huitième semaine, au fur et à mesure du 
développement. Ce processus de séparation des voies biliaires et 
pancréatiques permet au cholédoque et au canal de Wirsung de rejoindre 
la paroi duodénale au voisinage de laquelle s’organise le système 
sphinctérien. 


Dysembryogenèse 


Toute anomalie survenant, à quelque moment que ce soit, dans le 
processus de développement normal du système biliopancréatique, 
aboutit à une variante anatomique ou une malformation congénitale 
et/ou une dysfonction d’expression clinique variable. Ainsi, un incident 
concernant le pancréas ventral peut affecter le cholédoque. Un défaut de 
reperméabilisation, segmentaire ou étendu, des voies biliaires, ou bien 
une variation affectant un des stades de développement du pancréas telle 
que la rotation ou la fusion des ébauches des canaux, peut entraîner des 
dysmorphies pancréatiques à l’origine d’un pancréas annulaire, divisum 
ou aberrant. 


Pancréas annulaire 


Il correspond à l’absence de régression du lobe gauche du pancréas 
ventral qui,en migrant, passe en avant du deuxième duodénum, formant 
alors une boucle périduodénale parfois sténosante. Cette anomalie peut 
être à l’origine de poussées de pancréatite aiguë. 


Pancréas divisum 


Il correspond à l’absence d’anastomose entre les pancréas ventral et 
dorsal, dont les canaux conservent un drainage indépendant. La tête du 
pancréas et le processus unciforme se drainent par un court canal de 
Wirsung dans la grande caroncule. Le corps et la queue du pancréas se 
drainent par le canal de Santorini dans la petite caroncule. Le canal de 
Wirsung est court et effilé et le volume de la tête du pancréas est 
augmenté [831, Il s’agit de la variation anatomique pancréatique la plus 
fréquente, ayant une incidence comprise entre 4 et 10 %. Le diagnostic 
est habituellement apporté par la CPRE (fig 3) qui montre dans ce cas 
une séparation entre les canaux ventral et dorsal du pancréas. La bili- 
IRM met en évidence cette variante anatomique dans 9 % des cas, avec 
une précision comparable à celle de la CPRE ©7841. 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


“hi - 
Pancréas divisum. 
A. Opacification initiale réalisée par la grande caroncule. Petit segment du canal pancréatique se terminant en petites ramifications grêles. 
B. Opacification du cholédoque. 
C. Opacification par la petite caroncule montrant une injection du canal pancréatique dorsal. Persistance de produit de contraste dans le cholédoque 


4 Schéma des variations des conduits pancréatiques 
(reproduction de FH Netter, Atlas d'anatomie humaine, 
Laboratoire Ciba-Geigy). 

À. Double conduit pancréatique accessoire (de San- 

torini). 

B. Anastomose entre les conduits. 

C. Croisement des conduits. 

D. Double croisement des conduits. 

E. Absence d’anastomose entre les conduits. 

F. Conduit pancréatique principal (de Wirsung) double. 

G. Conduits sinueux. 

H. Absence de conduit pancréatique accessoire (de 

Santorini). 





Pancréas aberrant duodénale et de la persistance d’îlots pancréatiques intramuraux, cette 

anomalie peut être à l’origine de véritables masses ectopiques au 
C’est la conséquence d’une régression incomplète du lobe gauche du développement parfois fibrokystique s1 le canal de drainage est 
pancréas ventral ou d’une migration anormale du lobe droit. En raison  hypoplasique ou absent. L’incidence de cette anomalie est comprise 
d’un contact intime du tissu pancréatique avec les structures de la paroi entre 0,6 et 5,6 % des cas. Le duodénum, l’estomac et le jéjunum sont 
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les sites d’hétérotopie les, . Le diverticule de Meckel est 
une localisation as EN de pancréas aberrant. Cependant, la 
localisation gastri Qt plus fréquente (hétérotopie gastrique 
habituelle). & 


de Wir et de Santorini 


Plusiei types de grandes variations dans les rapports entre les canaux 
de Wirsung et de Santorini ont été décrits. Il peut s’agir d’une 
communication plus ou moins complète entre les deux canaux, d’une 
prédominance éventuelle d’une voie de drainage ou d’une possible 
sténose pathologique à la jonction des deux canaux ou au niveau des 
papilles. Dans ce dernier cas, une lésion du cholédoque peut être 
associée à une sténose de la terminaison du Wirsung, entraînant une 
hyperpression d’amont à l’origine de lésions de pancréatite dans le 
secteur concerné (fig 4). 


Grandes waétions des rapports des canaux 


Autres anomalies de la jonction biliopancréatique 


Les autres anomalies sont un canal biliopancréatique commun 
anormalement long et un rétrécissement plus ou moins long du 
cholédoque terminal, appelé segment rétréci. La jonction 
cholédocowirsungienne se fait presque à angle droit, toujours à distance 
de la paroi duodénale. Le segment rétréci a un diamètre variable mais 
toujours plus petit que le diamètre du kyste sus-jacent ; parfois même il 
peut ne pas être vu macroscopiquement. À l’origine de l’anomalie de la 
Jonction biliopancréatique, il existe une dysembryogenèse dans la 
séparation de l’ébauche biliopancréatique ventrale, dont la cause exacte 
est inconnue. Elle surviendrait entre la cinquième et la fin de la septième 
semaine de gestation 1371. L’anomalie initiale serait une émergence 
défectueuse du bourgeon pancréatique ventral qui naîtrait à une trop 
grande distance du duodénum, plus près du foie. Le canal commun 
anormalement long serait dû à une insuffisance de séparation entre le 
cholédoque et le canal de Wirsung. 


Techniques d'exploration radiologique 


Radiologie conventionnelle 


La biligraphie par voie orale ou intraveineuse n’est plus utilisée. 
Souvent contre-indiquée, elle n’apporte que des renseignements 
indirects très insuffisants 1401, La cholangiographie transhépatique 
permet de situer le niveau de l’obstacle dans 95 % des cas et de 
déterminer la nature de l’obstacle cholédocien dans 90 % des cas 132: 561, 
Le transit gastroduodénal a perdu de l’importance depuis l’avènement 
de l’échoendoscopie, de la TDM avec acquisition volumique et de 
l’IRM. Le transit gastroduodénal peut mettre en évidence des 
modifications de la forme générale du cadre duodénal qui peuvent être 
d’origine extrinsèque ou intrinsèque. Enfin, l’artériographie 
cœliomésentérique apporte peu d’éléments diagnostiques. 


Échographie 


Elle reste l’examen de première intention en cas de suspicion d’une 
pathologie de la région du carrefour biliopancréatique. Cependant, elle 
est souvent peu contributive dans l’exploration de la région ampullaire 
et périampullaire lorsque les patients sont corpulents et lorsqu'il existe 
une distension aérique du duodénum. Le cholédoque est pratiquement 
toujours visible (fig 5) 113.84, Il s’agit d’un examen de première intention 
dans le diagnostic d’un syndrome de masse de la tête du pancréas 1701. 


Tomodensitométrie 


Grâce à l’acquisition volumique, l’exploration tomodensitométrique de 
la région du carrefour biliopancréatique est devenue plus aisée. Le temps 
d’acquisition des images est considérablement réduit par rapport au 
temps nécessaire pour explorer la région selon une technique 
incrémentale, et ceci améliore la qualité du rehaussement vasculaire. Par 
cette technique, on réalise l’exploration d’une zone anatomique précise 
avec la possibilité d’obtenir ultérieurement des reconstructions 
multiplanaires ou tridimensionnelles des vaisseaux 15. 21. 881, Lors de 
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5  Échographie normale de la région périampullaire. L'échographie montre le 
canal cholédoque (flèche) localisé, siégeant en avant du tronc porte (tête de flèche), 
cheminant à travers la tête du pancréas. 


6  Tomodensitométrie normale de la région périampullaire. La tomodensitométrie 
avecinjection de produit de contraste montre une voie biliaire principale (flèche) dans 
la tête du pancréas. On visualise ainsi un rehaussement modéré de la paroi de la voie 
biliaire principale. 





l’exploration du carrefour biliopancréatique, les coupes sont obtenues 
avec une collimation d’environ 3 mm et des reconstructions 
chevauchantes. Même en l’absence d’injection intraveineuse de produit 
de contraste 1odé, le cholédoque terminal est visualisé dans sa totalité 
sous la forme d’une structure tubulaire arrondie, hypodense, cheminant 
dans la tête du pancréas (fig 6). Une étude avant injection est importante 
en cas de suspicion d’obstacle lithiasique. La TDM est plus performante 
que l’échographie pour déterminer la nature d’une obstruction des voies 
biliaires. En cas d’obstruction du bas cholédoque, les sensibilités de la 
TDM pour déterminer le niveau et la nature de l’obstacle sont 
respectivement de 96 et 70 % e1. 


Imagerie par résonance magnétique 


La cholangiopancréatographie par résonance magnétique ou bili-IRM 
est une technique relativement récente qui permet l’exploration des 
voies biliaires et pancréatiques. Elle est fondée sur l’utilisation de 
séquences rapides fortement pondérées en T2 qui permettent d’obtenir 
un excellent contraste naturel entre les liquides à circulation lente et les 
structures environnantes. Ainsi, la bile et les sécrétions pancréatiques 
apparaissent en hypersignal, alors que les structures abdominales 
apparaissent en hyposignal 84.361, L’utilisation simultanée d’une antenne 
de surface en réseau phasé placée sur la paroi abdominale antérieure, en 
regard de l’arbre biliaire et du pancréas, et d’une technique de saturation 
du signal de la graisse, permet d’améliorer le contraste 110. 60, 731, 
L'avantage principal des antennes de surface est d’augmenter le signal à 
l’intérieur du champ de vue. Il en résulte, à matrice égale, une 
amélioration de la résolution spatiale 152. 64, 761, Les séquences 
conventionnelles en écho de spin ne sont pas adaptées à l’imagerie des 
voies biliaires en raison des artefacts respiratoires qui dégradent les 
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images NS la reconstruction tridimensionnelle des coupes natives. 
De plug séquences ont un faible rapport signal/bruit pour des temps 
ngs et un faible contraste 1271. 


d’é 
LErncirau avantages de la bili-IRM par rapport aux techniques 
Dpacification directe sont la facilité de réalisation, la reproductibilité, 


Me caractère non invasif et l’absence d’utilisation de produit de contraste. 


La bili-IRM est une technique fiable pour confirmer ou éliminer une 
dilatation des voies biliaires 118. 301, Elle permet le plus souvent le 
diagnostic d’obstacle lorsqu'il existe une dilatation. En revanche, en 
l’absence d’obstacle complet, sans dilatation, la bili-IRM ne permet pas 
de détecter l’obstacle, d’autant plus qu'il est de petite taille 2%. Aïnsi, 
Wallner et al ont pu déterminer l’étiologie de l’obstacle dans 61 % des 
cas en utilisant une séquence en écho de gradient avec acquisition 
bidimensionnelle 1821, De même, Morimoto et al ont pu affirmer la 
présence d’une dilatation des voies biliaires et le niveau de l’obstruction 
dans 100 % des cas de leur étude en utilisant une séquence en écho de 
gradient avec acquisition tridimensionnelle 1541. 


La technique d’écho de spin rapide en respiration libre a été longtemps 
utilisée pour effectuer une bili-IRM, permettant de visualiser les voies 
biliaires intrahépatiques droites et gauches dans 96 % des cas, la 
confluence biliaire intrahépatique dans 86 % des cas. En revanche, la 
confluence biliopancréatique n’est visualisée que dans 38 % des cas 1#21, 
Cette technique permet de détecter une obstruction des voies biliaires 
dans tous les cas et de déterminer le site de l’obstruction dans 93 % des 
cas. Actuellement, la technique la plus utilisée est une technique d’écho 
de spin ultrarapide avec un train d’écho très long (en théorie infini), très 
fortement pondérée en T2 (séquence HASTE /half-Fourier acquisition 
single-shot turbo spin-echo], Siemens ou single shot fast spin-echo, 
General Electric) avec une apnée de 1 à 2 secondes 154. 62. 68, 861, Cette 
séquence, peu sensible aux artefacts, peut donc être utilisée chez des 
patients âgés et/ou ayant des clips chirurgicaux. Aïnsi, en utilisant ce 
type de séquence, Miyazaki et al ainsi que Regan et al ont pu détecter 
une dilatation des voies biliaires dans tous les cas de leurs séries et 
déterminer le site de l’obstruction dans 90 % des cas 15 e1, Ces auteurs 
ont également pu faire la différence entre une sténose du cholédoque et 
des petits calculs non complètement obstructifs. 


Les avantages de la technique d’écho de spin rapide par rapport à l’écho 
de gradient sont l’augmentation du rapport signal/bruit, la réduction de 
l’inhomogénéité du champ magnétique et la possibilité de respiration 
libre avec synchronisation respiratoire 145, 64, 651, Les séquences en écho 
de gradient sont, en revanche, sensibles aux mouvements respiratoires, 
cardiaques et digestifs. Ainsi, en l’absence d’apnée, les images de bili- 
IRM obtenues en écho de gradient sont artefactées. Enfin, les petites 
voies biliaires et les conduits pancréatiques non dilatés sont le plus 
souvent mal visualisés 164.65, 721, 


L’avantage principal de l’apnée est l’élimination des artefacts 1641, Cette 
apnée est obligatoire dans les séquences en écho de gradient, sensibles à 
tous les mouvements, ce qui rend ce type de séquence difficile à réaliser 
chez des patients âgés, anxieux ou agités. En revanche, Reinhold et al et 
Macaulay et al ont démontré la faisabilité d’une séquence en écho de 
spin avec respiration libre, dans la détection des voies biliaires, en 
utilisant plus de six excitations pour compenser les artefacts 
respiratoires, procédé permettant de détecter une dilatation des voies 
biliaires dans tous les cas et son niveau dans 93 % des cas 142. 64. 651, La 
séquence HASTE permet également d’obtenir de très bons résultats avec 
une acquisition brève de 1 à 2 secondes chez tous les patients et des 
reconstructions en coupes épaisses de 30 à 50 mm 154. 62. 68, 861, 


Rondeau et al ont utilisé une acquisition avec transformée de Fourier 
bidimensionnelle 1701, La limite principale des acquisitions avec 
transformée de Fourier bidimensionnelle est l’utilisation d’une 
épaisseur de coupe au moins égale à 3 mm (661, En revanche, l’utilisation 
d’une transformée de Fourier tridimensionnelle autorise une épaisseur 
de coupe de 1 mm. L'utilisation d’une épaisseur de coupe de 1 mm et 
l’augmentation du signal possible grâce à l’utilisation d’une transformée 
de Fourier tridimensionnelle permettent d’obtenir de meilleurs 
résultats ” ”. La limite majeure actuelle de la transformée de Fourier 
tridimensionnelle, lorsqu'elle est utilisée avec une technique d’écho de 
spin rapide, est l’augmentation du temps d’examen (environ 15 
minutes) 1471, 

Au cours de la bili-IRM, les images sources sont reconstruites en 
utilisant un algorithme de projection maximale (MIP : maximum 
intensity projection) (fig 7).Les limites du MIP sont l’absence d’effet de 
profondeur sur les images reconstruites 1741 et l’impossibilité de localiser 
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7 Anatomie normale du canal pancréatique. Cholangiopancréatographie par ré- 
sonance magnétique utilisant une technique d’écho de spin rapide avec reformatage 
en MIP (maximum intensity projection) montrant la jonction entre le canal de Wirsung 
(flèche) et le cholédoque. 


spatialement les voies biliaires les unes par rapport aux autres. Ces 
limites peuvent être surmontées par une visualisation des images en 
mouvement [74, De plus, les reconstructions en MIP peuvent masquer 
de petits calculs (< 3 mm) des voies biliaires ; d’où l’importance 
d’analyser les images sources et les reconstructions. Il est bien admis 
que l’analyse des images sources est la plus importante pour détecter la 
cause d’une obstruction des voies biliaires. 


La bili-IRM a plusieurs avantages par rapport aux techniques 
d’opacification directe des voies biliaires. Il s’agit d’une technique non 
invasive, ne nécessitant m1 sédation n1 injection de produit de contraste. 
Alors qu'aucune complication n’a, à notre connaissance, été rapportée 
au cours d’un examen par bili-IRM, le taux de mortalité de la CPRE par 
pancréatite aiguë est de 0,2 à 1 % et la morbidité de 1 à 7 %. La bili-IRM 
est actuellement considérée comme la technique non invasive la plus 
fable pour détecter des calculs du cholédoque de moins de 4 mm, avec 
une sensibilité comprise entre 80 et 98 % 112. 271, De plus, en cas 
d’obstacle complet, les voies biliaires sont incomplètement opacifiées 
par la CPRE, alors qu’elles sont visualisées en amont et en aval de 
l’obstacle et dans tous les plans de l’espace par la bili-IRM. Enfin, la bili- 
IRM permet de visualiser non seulement les voies biliaires mais 
également le foie et le pancréas lors du même examen en utilisant des 
séquences complémentaires. Il est également probable qu’elle permette 
de mieux estimer le calibre des voies biliaires que la CPRE puisqu'il 
n'existe pas de surpression des voies biliaires due à l’opacification des 
voies biliaires lors de cet examen. 


La bili-IRM a plusieurs limites. Cet examen ne permet pas de geste 
thérapeutique et a une faible résolution spatiale, ce qui limite la 
visualisation des calculs d’un diamètre inférieur à 3 mm et de certaines 
sténoses 1271, La distinction entre les sténoses malignes et bénignes peut 
être difficile. De même, de petits calculs peuvent parfois être invisibles 
sur les reconstructions 1621. De plus, les artefacts dus à des clips 
chirurgicaux de l’hypocondre droit ou au péristaltisme duodénal 
peuvent gêner l’interprétation des images. Une autre limite de la bili- 
IRM est la difficulté de déterminer l’étiologie des sténoses des voies 
biliaires 1611, 


Cholangiopancréatographie rétrograde 
endoscopique 


La CPRE reste un examen de référence en pathologie biliopancréatique 
(fig 8) 150, 661, Cependant, elle est associée à une morbidité non 
négligeable, comprise entre 1 et 7 %, en particulier par le risque de 
pancréatite aiguë. L’abord endoscopique peut être rendu difficile, voire 
impossible en cas de montage chirurgical particulier comme une 
anastomose de type Billroth II. Les échecs du cathétérisme (5 à 10 % 
des cas) ont des causes anatomiques telles que les diverticules 
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8 Anatomie normale du canal pancréatique. Cholangiopancréatographie rétro- 
grade par voie endoscopique. Visualisation d’un rétrécissement physiologique du 
segment intramural du cholédoque (flèche). Ce rétrécissement ne doit pas être 
confondu avec une sténose pathologique. 





duodénaux ou l’existence d’une papille ectopique. La visualisation 
endoscopique directe de la région papillaire fournit des renseignements 
anatomiques, en montrant une lésion tumorale, une hémobilie, des 
calculs enclavés ou un écoulement mucineux, mais la CPRE peut 
méconnaître des microcalculs. Le segment intramural du cholédoque 
peut apparaître finement rétréci et ne doit pas être confondu avec une 
lésion sténosante. Le diamètre moyen du cholédoque au cours de la 
CPRE est compris entre 6 et 7 mm. Souvent, le cholédoque a un 
diamètre inférieur à 4 mm 11. La CPRE permet la visualisation directe 
du duodénum. Enfin, si la CPRE reste un examen de grande valeur 
diagnostique, elle permet surtout une sphinctérotomie endoscopique 
thérapeutique. De plus, la CPRE permet l’opacification du canal 
pancréatique et, lorsqu'une tumeur est suspectée, elle permet la 
réalisation de biopsies. 


Échoendoscopie 


L’exploration du carrefour biliopancréatique par l’échoendoscopie 
permet de contourner les principaux obstacles qui ne permettent pas à 
l’échographie traditionnelle percutanée de donner une analyse 
satisfaisante de la tête du pancréas et des voies biliaires. 
L’échoendoscopie permet une approche du carrefour biliopancréatique 
par voie transduodénale, en utilisant des transducteurs de fréquence 
élevée comprise entre 7,5 et 10 MHz. L’échoendoscopie permet ainsi 
l’analyse de l’ampoule de Vater, du cholédoque, de la tête du pancréas, 
de la veine porte, des vaisseaux mésentériques et de la paroi 
duodénale 1871. L’échoendoscopie permet l’étude du sphincter d’Oddi 
qui apparaît constitué d’une couche hypoéchogène au sein de papille. 
La paroi duodénale est formée de cinq couches et la paroi du cholédoque 
est constituée de trois couches 11. L’échoendoscopie est l’examen le plus 
sensible et le plus spécifique dans le bilan préopératoire des tumeurs 
primitives ampullaires et de la région périampullaire 1801. 
L’échoendoscopie contribue à la recherche d’adénopathies 1571. 
Cependant, la réalisation de l’échoendoscopie est limitée par l’existence 
d’un montage chirurgical préalable. Une gastrectomie totale ne permet 
généralement que l’exploration de la région corporéocaudale du 
pancréas. De même, une gastrectomie partielle avec anastomose de type 
Finsterer ou Polya permet exceptionnellement l’étude de la partie haute 
de la tête du pancréas. Un volumineux diverticule duodénal interne gêne 
l’exploration de la tête du pancréas, de la région ampullaire et du 
cholédoque rétropancréatique. Une aérobilie gêne l’examen de la voie 
biliaire ; celle-c1 s’observe en cas de spinctérotomie endoscopique 
préalable ou en cas d’anastomose cholédocoduodénale. 
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Cholangioscopie percutanée 


Elle se déroule en deux temps. Le premier temps consiste en la mise en 
place d’un drain percutané d’un calibre de 10 Fr par voie transhépatique 
dans les voies biliaires. Trois à 4 jours plus tard, le trajet transhépatique 
du drain est dilaté, puis un fil guide est placé dans le segment hépatique 
à étudier. Un second fil guide de sécurité est laissé dans le duodénum, 
au-delà de la papille. Des dilatateurs de tailles croissantes sont glissés 
sur le fil guide pour obtenir un trajet d’un diamètre suffisant pour 
admettre une gaine souple d’un calibre de 18 Fr. Le cholangioscope, 
branché sur une source de lumière froide. est alors introduit dans la 
gaine. Uneirrigation continue permet de distendre les canaux hépatiques 
et de visualiser correctement les voies biliaires. 


La cholangioscopie a un rôle diagnostique car elle permet l’exploration 
de l’ensemble des voies biliaires intrahépatiques et du cholédoque, en 
complément des explorations telles que la CPRE, la cholangiographie 
transhépatique, la cholangiographie peropératoire ou l’échoendoscopie. 
En cas de lésion inaccessible à une cytoponction percutanée, 1l est 
possible de pratiquer des prélèvements biopsiques sous contrôle 
endoscopique ou des prélèvements cytologiques par brossage. Les 
prélèvements histologiques permettent de différencier une sténose 
bénigne d’une sténose maligne. La cholangioscopie permet l’évaluation 
préopératoire de l’extension intrahépatique des cholangiocarcinomes. 


La cholangioscopie percutanée permet de réaliser une lithotritie des 
calculs de la voie biliaire principale ou même des calculs 
intrahépatiques. Une sonde de lithotritie ou une fibre laser peut être 
introduite dans le canal opérateur de l’endoscope. La cholangioscopie 
permet de guider la sonde et de contrôler le tir laser visuellement et 
d’éviter un éventuel traumatisme pariétal. 


Sémiologie radiologique 


Kyste du cholédoque 


C’est une dilatation kystique du cholédoque communiquant avec l’arbre 
biliaire intrahépatique. Il s’agit d’une pathologie rare, le plus souvent 
découverte chez l’enfant. Chez l’adulte, le kyste du cholédoque est la 
conséquence d’une anomalie de la jonction cholédocowirsungienne. 
Cette malformation est la plus fréquente après l’atrésie biliaire, 
survenant avec une incidence comprise entre 1/13 000 et 1/2 000 000. 
Elle est particulièrement rare en Occident et beaucoup plus fréquente en 
Extrême-Orient, notamment au Japon, puisque environ deux tiers des 
cas mondiaux ont été rapportés par des auteurs japonais. Il existe une 
nette prédominance féminine (environ 80 % des cas). La classification 
la plus utilisée actuellement est celle de Todani et al, qui est rapportée 
dans le tableau I 1811. 


L’'échographie montre une structure Kystique, indépendante de la 
vésicule biliaire dont on peut le plus souvent affirmer la connexion avec 
le cholédoque. S1 le kyste est volumineux, ses rapports avec le 
cholédoque sont difficiles à établir (fig 9A). L’absence d’obstacle 


Tableau |. — Classification de Todani des kystes du cholédoque 1801. 


Fréquence | 


75 à 85 % a Dilatation kystique du cholédoque sacci- 
forme au sens strict (le type le plus habituel) 
b Dilatation segmentaire du cholédoque 
c Dilatation kystique sacciforme du cholédoque 
ou diffuse pouvant se prolonger à un moindre 
degré en amont de la convergence 

2à10% Diverticule du cholédoque 


15à5% Cholédococèle 


20 % a Dilatations kystiques multiples intrahépati- 
ques souvent périhilaires et respectant la péri- 
phérie du foie (différent de Caroli) associées à 
un kyste cholédocien 
b Dilatations kystiques multiples des voies bi- 
ljaires uniquement extrahépatiques telles 
qu'une dilatation kystique du cholédoque asso- 
ciée à une cholédococèle 
Regroupe les dilatations kystiques purement 
intrahépatiques solitaires uniques ou bien mul- 
tiples, et diffuse dans le cas d’une maladie de 
Carol 
Associe une dilatation kystique du cholédoque 
à une véritable maladie de Carol 
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9  Kyste du cholédoque de type IV b. 
A. L’échographie montre une masse kystique de la région ampullaire corres- 
pondant à une dilatation importante de la voie biliaire principale (flèche). 
B. La tomodensitométrie montre une dilatation des voies biliaires intrahépati- 
ques et une dilatation kystique de la voie biliaire principale (flèche). 
C. Dans la partie basse, la tomodensitométrie montre une dilatation kystique 
s’abouchant dans l’ampoule de Vater. 


lithiasique ou tumoral (biliaire, pancréatique ou duodénal), la dilatation 
exagérée du cholédoque (même en présence d’une lithiase) et son 
caractère segmentaire (voies biliaires intrahépatiques peu ou non 
dilatées) doivent suggérer une dilatation kystique du cholédoque. 


La TDM apporte peu d’informations supplémentaires. Elle met en 
évidence une structure hypodense, bien limitée, étendue entre la 
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10 Cholédococèle. La tomodensitométrie montre une structure kystique arrondie 
protruse dans le deuxième duodénum à travers la grande caroncule (flèche). 


bifurcation portale et le duodénum, se prolongeant parfois vers le 
segment rétropancréatique du cholédoque (fig 9B, C). 


La bili-IRM permet de préciser la topographie du kyste du cholédoque 
dans le plan coronal. L’association d’une anomalie de la jonction 
biliopancréatique et d’un kyste du cholédoque est correctement 
diagnostiquée par la bili-TRM en utilisant des séquences en demi-plan 
de Fourier comme la séquence HASTE. La bili-IRM est une technique 
non invasive qui permet une évaluation morphologique préopératoire 
des kystes du cholédoque 


La CPRE,, qui permet une opacification biliaire directe, prouve l’origine 
biliaire et le caractère communicant du kyste du cholédoque. 
L’opacification biliaire directe est la technique la plus fiable pour établir 
le diagnostic du kyste du cholédoque. De plus, elle permet l’étude de la 
Jonction cholédocowirsungienne. 


L’échoendoscopie a un intérêt majeur pour éliminer un calcul 
cholédocien enclavé ou un processus tumoral pouvant être à l’origine de 
la dilatation des voies biliaires. 


Cholédococèle 


La cholédococèle est également appelée kyste du cholédoque 
intraduodénal, duplication duodénale kystique ou diverticule du 
cholédoque. Selon la classification de Todani et al, elle correspond à un 
kyste du cholédoque de type III 1771. Il s’agit d’une protrusion d’un 
segment intramural dilaté du cholédoque dans le duodénum. La CPRE 
et l’échoendoscopie en permettent un diagnostic précis. De plus, la 
CPRE suivie d’une sphinctérotomie permet, en cas de cholédococèle 
symptomatique, d’abaisser la pression au sein des voies biliaires. 
L’échographie et la TDM montrent une structure kystique arrondie ou 
ovalaire protruse dans le deuxième duodénum à travers la grande 
caroncule (fig 10). 


Lithiase du bas cholédoque 


Le diagnostic de lithiase du cholédoque distal est évoqué en cas de 
signes d’angiocholite, associant des douleurs de type biliaire, une fièvre 
et un ictère. L’échographie permet de détecter une lithiase du 
cholédoque distal dans 70 % des cas où elle est présente 1151. C’est 
l’examen de première intention pour le diagnostic des affections biliaires 
obstructives. Dans la plupart des cas, les calculs apparaissent comme des 
structures arrondies, hyperéchogènes, associés à un cône d’ombre 
postérieur. Dans 10 % des cas, en raison de la petite taille des calculs, le 
cône d’ombre postérieur est absent (fig 11A). La dilatation des voies 
biliaires est inconstante. L’absence de lithiase vésiculaire associée ne 
permet pas d’éliminer le diagnostic de lithiase du cholédoque distal. 
Dans 90 à 100 % des cas, l’échographie précise le niveau de 
l’obstacle 1551, Une dilatation des voies biliaires intra- et extrahépatiques 
jusqu’à la portion rétropancréatique du cholédoque oriente vers un 
obstacle distal du cholédoque. Lorsqu'une dilatation du canal de 
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Wirsung est associée, un obstacle du carrefour biliopancréatique, et le 
plus souvent d’origine tumorale, est à évoquer. Les limites de 
l’exploration échographique sont liées à l’expérience de l’opérateur et à 
la morphologie du patient. L’échographie percutanée à une exactitude 
diagnostique d’environ 40 % en cas de lithiase du cholédoque. 
L’exactitude diagnostique est inférieure à 10 % en cas de calcul d’un 
diamètre inférieur au centimètre ou en cas de voie biliaire principale non 
dilatée. L’échographie peropératoire à une sensibilité approchant 100 % 
dans la détection des lithiases du cholédoque 151. 


La TDM est très contributive pour diagnostiquer un obstacle lithiasique 
du cholédoque terminal alors que l’exploration échographique est gênée 
par des conditions d’examen souvent médiocres (interpositions 
aériques, patient corpulent).Avant injection de produit de contraste 1odé, 
des coupes obtenues avec une collimation de 3 à 5 mm permettent la 
visualisation de calculs spontanément hyperdenses (fig 11B). Le 
diagnostic peut être difficile en cas d’absence de dilatation du 
cholédoque et/ou en cas de calculs de petite taille et de faible densité. 
Enfin, la TDM permet d’éliminer une autre cause d’obstacle. La 
présence de produit de contraste administré oralement dans le deuxième 
duodénum peut masquer de petits calculs du cholédoque terminal. Dans 
certains cas, le rehaussement des vasa vasorum de la paroi du 
cholédoque après injection intraveineuse de produit de contraste iodé 
peut simuler un calcul (fig 11C). Le signe de la « cible » qui associe un 
calcul enclavé dans le bas cholédoque et une prise de contraste 
inflammatoire de la paroi cholédocienne, est le signe 
tomodensitométrique le plus sensible pour le diagnostic des calculs du 
bas cholédoque (sensibilité 88 %). 


La bili-IRM permet le diagnostic de lithiase du cholédoque avec une 
sensibilité d’environ 80 % et une spécificité proche de 100 % 1601, Des 
calculs de 3 mm peuvent être diagnostiqués par la bili-IRM dans des 
voies biliaires non dilatées 120. 28. 671, Le calcul se traduit par une image 
arrondie, hypo-intense, se distinguant de l’hypersignal de la bile qui 
l’entoure (fig 11D,E). Lorsque le calcul est enclavé dans le cholédoque 
terminal, la bile en hypersignal ne cerne le calcul que sur un seul versant, 
réalisant l’aspect en « pince de homard » ou « signe du ménisque ». 
Cependant, des caillots ou du matériel protéique avec une valeur de T2 
diminuée peuvent simuler des lithiases 1601, 


Avec une précision diagnostique de l’ordre de 96 %, l’échoendoscopie 
est l’examen de référence pour le diagnostic de lithiase du cholédoque. 
Cependant, dépourvue de possibilités thérapeutiques, elle ne peut 
remplacer la CPRE qui est indiquée en cas de suspicion de lithiase du 
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Cholédocolithiase. 


A. L’échographie montre un calcul cholestérolique (flè- 
che) au sein d’une voie biliaire principale dilatée. L’ab- 
sence d'ombre postérieure en arrière d’une lithiase de la 
voie biliaire principale est observée dans environ 10 % 
des cas. Lalithiase de la voie biliaire est mieux visualisée 
lorsqu'il existe une dilatation des voies biliaires. 

B. La tomodensitométrie montre un calcul (flèche) en- 
clavé dans le bas cholédoque. 

C. La tomodensitométrie après injection de produit de 
contraste montre une prise de contraste inflammatoire 
circonférentielle de la paroi cholédocienne (flèche). 

D. La bili-1RM montre sur les coupes de référence un 
calcul de 5 mm de diamètre (flèche) dans la partie 
distale de la voie biliaire principale. 

E. Les images reconstruites en mode MIP (maximum 
intensity projection) ignorent l'existence de la lithiase. 
Ce cas démontre qu'il est important d'analyser les 
images sources parce que la lithiase peut ne pas être 
vue sur les images reconstruites. 


cholédoque après cholécystectomie, ou chez un patient à haut risque 
chirurgical ayant une lithiase vésiculaire. La CPRE est indiquée en 
deuxième intention, lorsque l’échographie et la TDM ne montrent pas 
de lithiase alors qu’elle est fortement suspectée cliniquement. 


Cholangite sclérosante 


La cholangite sclérosante primitive est une inflammation diffuse et 
chronique de l’arbre biliaire, évoluant vers une atteinte fibreuse. C’est 
une affection rare, qui atteint essentiellement l’homme jeune, ayant 
probablement une origine dysimmunitaire 1601, Elle est associée dans 
70 % des cas à une atteinte inflammatoire chronique ; dans 4 % des cas, 
il s’agit d’une rectocolite hémorragique (souvent associée à un 
phénotype HLA DR3) ou dans 1 % des cas de la maladie de Crohn. 
L'évolution se fait vers la cirrhose biliaire. Le cholangiocarcinome peut 
compliquer la maladie dans 7,5 % des cas. La cholangite sclérosante 
primitive se caractérise par l’alternance de sténoses et de dilatations 
circulaires du cholédoque et des voies biliaires intrahépatiques, 
entraînant ainsi des sténoses diffuses étagées. L’échographie et la TDM 
montrent un épaississement circonférentiel asymétrique de la paroi du 
cholédoque (fig 12A,B). La TDM visualise les atteintes aussi bien intra- 
qu’extrahépatiques de la cholangite sclérosante 171. Ainsi, peuvent être 
mis en évidence des nodules pariétaux sur le cholédoque extrahépatique, 
des successions de sténoses et de dilatations des voies biliaires intra- et 
extrahépatiques. De plus, la TDM peut montrer un épaississement de la 
paroi cholédocienne rehaussée après injection intraveineuse de produit 
de contraste 1odé. Les complications extrabiliaires sont ainsi mieux 
analysées par la TDM. La bili-IRM met en évidence de multiples 
sténoses du cholédoque. La cholangiographie percutanée et la CPRE 
montrent de multiples sténoses segmentaires intéressant les voies 
biliaires intra- et extrahépatiques (fig 12C). L’association de sténoses 
courtes, de diverticules et d’irrégularités pariétales est un aspect 
cholangiographique spécifique de la cholangite sclérosante. 


Lors des cholangites sclérosantes primitives, les modifications 
extrahépatiques sont classées en quatre types (tableau IT) 141. Les 
complications les plus fréquentes sont infectieuses, correspondant à des 
abcès multiples intrahépatiques et sont secondaires aux poussées 
d’angiocholite. Les cholangites inflammatoires secondaires sont 
souvent dues à un obstacle lithiasique ou à un traitement locorégional. 


Le diagnostic différentiel comprend le cholangiocarcinome 
intrahépatique hilaire dans sa forme diffuse, qui peut atteindre les voies 
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12 Cholangite sclérosante primitive. 
A. L’échographie montre une dilatation et un rétrécissement asymétrique de 
la voie biliaire principale (cliché du Dr D Tiah, service de radiologie du 
professeur Menu, hôpital Beaujon). 





Tableau Il. —- Cholangites sclérosantes primitives : modifications de la voie 
biliaire extrahépatique 141. 


Irrégularité des contours modérés sans sténose segmen- 
taire ou totale, sans rétrécissement distal 


A . 4 " 


Sténose segmentaire du cholédoque avec bords irréguliers 
ou non et épargnant une partie du canal 


Rétrécissement diffus avec aspect en « perle enfilée » sur 
toute la longueur 


Pseudodiverticule, les bords sont très irréguliers avec alter- 
nance de rétrécissement et de dilatation ; aspect pseudo- 
diverticulaire 





biliaires intra- et extrahépatiques. Dans ce cas, 1l n’existe généralement 
pas d’aspect pseudodiverticulaire canalaire au cours de la CPRE. En 
revanche, 1l existe un épaississement important des parois canalaires 
avec une infiltration hilaire hépatique. 


Les cholangites infectieuses 1601 sont souvent responsables d’une atteinte 
inflammatoire chronique des voies biliaires intra- et extrahépatiques. 
Elles sont secondaires à une infestation par Cryptosporidium, le 
cytomégalovirus et Entrocytozoon bieneusi. Des sténoses isolées de la 
région papillaire, une distension globale des voies biliaires d’amont,une 
atteinte diffuse des voies biliaires intrahépatiques et des sténoses 
longues du cholédoque pédiculaire sont trouvées lors des infections 
biliaires opportunistes. Habituellement, l’échographie et la TDM 
suffisent à évoquer le diagnostic lorsque le contexte est évocateur 
(immunodéficience avec cholestase ou ictère). 


Au cours des cholangites secondaires à une infection bactérienne ou 
virale d’origine systémique, la bili-IRM permet d’éliminer une cause 
obstructive. Elle peut mettre en évidence un hypersignal à la périphérie 
des voies biliaires traduisant des lésions inflammatoires péribiliaires et 
également un épaississement de la paroi vésiculaire 1631, L’injection d’un 
chélate de gadolinium permet une meilleure détection de 
l’inflammation. En raison d’une prise de contraste importante, le 
diagnostic différentiel comprend le sarcome de Kaposi ou le lymphome 
lors des atteintes pédiculaires qui doivent faire rechercher des atteintes 
extradigestives. 


Pancréatite céphalique 


Rappels cliniques et biologiques 


Le dysfonctionnement oddien et la pancréatite se traduisent par une 
douleur épigastrique, paroxystique avec irradiation dorsale ou 
scapulaire. L’augmentation des enzymes et la douleur vont de pair. En 
l’absence de pathologie oddienne, un retard de vidange biliaire après 
CPRE est présent dans 60 % des cas. Manométriquement, ces anomalies 
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B. La tomodensitométrie avec injection de produit de contraste montre un 
rehaussement de la paroi de la voie biliaire principale (flèche). 

C. La cholangiopancréatographie rétrograde par voie endoscopique montre 
une dilatation de la voie biliaire principale associée à de multiples sténoses 
incomplètes. 


se traduisent par une pression oddienne basale de plus de 40 mmHg,une 
fréquence de contraction oddienne phasique de plus de 8/min, plus de 
50 % de contractions rétrogrades, et une réponse paradoxale à la 
cholécystokinine. Normalement, le sphincter oddien se relâche en 
réponse à la cholécystokinine administrée par voie intraveineuse. 


Explorations radiologiques 


En cas de pancréatite céphalique, une variété d’anomalies peut 
intéresser le cholédoque. Il peut s’agir de cholédocolithiase, de sténose 
ampullaire, de cholangite sclérosante et de rares malformations à type 
de kyste du cholédoque. L’obstruction biliaire lors de la pancréatite 
aiguë est marquée par un rétrécissement circonférentiel de la partie 
terminale du cholédoque, secondaire à un œdème de la portion 
céphalique du pancréas. Lors de la pancréatite chronique, on note la 
présence d’une inflammation chronique péricholédocienne entraînant 
une réduction du calibre du cholédoque de façon harmonieuse, 
entraînant rarement une obstruction complète. La dilatation des voies 
biliaires intrahépatiques est souvent minime. Le canal pancréatique et 
ses branches sont dilatés de manière moniliforme. Lors de la pancréatite 
chronique, la bili-IRM permet une étude du canal pancréatique, et la 
détection des sténoses, des lithiases, des calculs et des faux kystes. La 
bili-IRM a tendance à surestimer les sténoses et sous-estimer les 
dilatations. 


En cas de pancréatite chronique, la CPRE révèle, dans la phase de début, 
un canal principal souvent normal avec quelques dilatations localisées 
aux branches collatérales. Dans une forme avancée, le canal principal 
est dilaté, sinueux avec des lacunes dues à des calculs et des dépôts 
protéiques, des sténoses et des zones de rupture canalaire. La CPRE est 
effectuée dans le cadre du bilan thérapeutique. 


Retentissement biliaire des pancréatites chroniques calcifiantes 


Les remaniements inflammatoires du cholédoque lors de la pancréatite 
chronique sont classés en quatre types. Le type I est le plus fréquent. Il 
correspond à une sténose allongée, régulière du trajet rétro- ou 
intrapancréatique du cholédoque avec ou sans dilatation d’amont et une 
papille béante. Le type II correspond à un obstacle au niveau du 
sphincter d’Oddi avec une dilatation d’amont. Le type III correspond à 
une sténose en « sablier » localisée au bord supérieur du pancréas. Le 
type IV, qui peut également se voir en cas de cancer du pancréas, 
correspond à une compression latérale ou antéropostérieure localisée du 
cholédoque intrapancréatique 11. 


Faux kystes pancréatiques 


La survenue d’un faux Kyste dans la paroi duodénale est peu fréquente. 
Les faux kystes duodénaux peuvent survenir lorsque les phénomènes 
inflammatoires pancréatiques sont au contact de la surface postérieure 
non péritonisée de la deuxième portion du duodénum. La première et la 
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troisième portions du duodénum peuvent également être le siège de faux 
kystes, mais de façon inconstante. Les faux kystes sont tubulaires ou 
Sphériques, épousant la lumière du duodénum (fig 13). Ces faux kystes 
peuvent être associés à un épaississement pariétal, souvent responsable 
d’un syndrome occlusif d’amont. 


Lors du transit gastroduodénal, le faux kyste peut entraîner un 
refoulement excentrique du bord interne du cadre duodénal (signe de 
Gutmann). Les faux kystes apparaissent en échographie comme des 
structures liquidiennes hypoéchogènes. En TDM, ils sont hypodenses, 
et habituellement, la paroi ne rehausse pas après injection intraveineuse 
de produit de contraste 1odé. En IRM, ils sont hyperintenses au cours 
des séquences pondérées en T2 mais, dans l’état actuel des 
connaissances, cet examen n’a aucun intérêt pour leur diagnostic. 


La CPRE est réalisée dans le cadre du bilan préopératoire en raison du 
risque de surinfection. Elle guide le geste chirurgical en montrant le 
caractère communicant ou non des faux kystes et leur retentissement sur 
les canaux pancréatiques et/ou le cholédoque. 


Ampullome vatérien 


Rappels cliniques 


Sous l’appellation « ampullome vatérien » sont regroupées toutes les 
tumeurs de l’extrémité distale du cholédoque au niveau de l’ampoule de 
Vater. Elles ont une origine biliaire, pancréatique ou duodénale. 
Souvent, l’examen histologique ne peut confirmer avec certitude 
l’origine de la tumeur. L’adénocarcinome est la tumeur maligne la plus 
fréquente ; les autres tumeurs malignes sont les tumeurs 
neuroendocrines et les sarcomes. Les tumeurs bénignes ampullaires 
comprennent les hamartomes, neurofibromes, adénomes, léiomyomes 
et les hémangiomes 14481, L’ampullome est souvent responsable d’un 
ictère obstructif. La dilatation des voies biliaires est observée dans 75 % 
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Faux kyste intramural de la paroi duodénale. 

A. Présence de deux faux kystes dans la paroi duodénale, à j40 d’une poussée aiguë de 
pancréatite chronique (flèches). 

B. Diminution de taille de ces faux kystes (même patient) avec apparition d’un petit faux 
kyste pancréatique céphalique au cours d’un contrôle effectué à j60 (flèche). 

C. Faux kyste hémorragique intramural (flèche) de la paroi duodénale chez un éthylique 
chronique (autre patient). 





des cas, et la dilatation du canal de Wirsung dans 67 % des cas 171. La 


survie à 5 ans des patients atteints d’un adénocarcinome ampullaire est 
d’environ 50 % après résection chirurgicale. 


Exploration radiologique 


L’échographie peut montrer une dilatation bicanalaire, intéressant le 
cholédoque et le canal de Wirsung. La visualisation directe de la tumeur 
est souvent difficile. Lorsqu'elle est possible, une petite masse 
hypoéchogène est trouvée entre le duodénum et la terminaison du 
cholédoque (fig 14 A). A un stade avancé, l’échographie peut mettre en 
évidence une ascite, témoignant de l’inopérabilité de la lésion. Des 
métastases hépatiques et des adénopathies sont trouvées d’emblée dans 
un faible pourcentage de cas. 


La TDM peut également montrer la dilatation bicanalaire avec une 
interruption brusque de la dilatation du cholédoque et du canal de 
Wirsung au niveau de la tête du pancréas ou du duodénum. 
Occasionnellement, une masse polypoïde est visible dans le deuxième 
duodénum, suggérant le diagnostic (fig 14B). L’acquisition hélicoïdale 
et les reconstructions multiplanaires permettent une étude précise de la 
topographie des lésions. Cependant, la localisation reste difficile à 
préciser lorsque la tumeur est volumineuse (fig 14C). La TDM peut 
montrer d’éventuelles métastases hépatiques et un envahissement des 


vaisseaux mésentériques. Souvent la TDM ne peut détecter 


l’envahissement tumoral des vaisseaux, qui sera précisé par 
l’échoendoscopie. 


La bili-IRM apprécie la topographie et la longueur de l’obstacle avec 


une sensibilité supérieure à 95 % ts, En l’absence de masse directement 


visible, la bili-IRM permet le diagnostic d’obstruction maligne grâce à 
l’aspect de la sténose (761, Un arrêt franc dit en « culot d’obus » évoque 
un cancer du cholédoque alors qu’un aspect dit en « queue de radis » est 


plus en faveur d’un cancer du pancréas (fig 14D). Cependant, ce dernier 


aspect peut être trouvé en cas de pancréatite chronique pseudotumorale 
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14 Adénocarcinome de l’ampoule de Vater. 
A. L’échographie montre une masse hypoéchogène (flèche) entre le duodénum et la voie biliaire principale. 
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B. La tomodensitométrie avec injection de produit de contraste et opacification digestive montre une lésion 
polypoïde (flèche) en projection de la deuxième portion du duodénum suggérant le diagnostic de tumeur 
ampullaire. 

C. Chez un autre patient la tomodensitométrie montre une augmentation diffuse et hétérogène du volume de la 
tête du pancréas. 

D. L’imagerie par résonance magnétique avec injection de chélate de gadolinium en écho de gradient montre un 
aspect hétérogène de la tête du pancréas. L'intervention chirurgicale a mis en évidence un adénocarcinome 
ampullaire avec une atteinte duodénale et ganglionnaire. 

E. La bili-1RM avec reformatage en MIP (maximum intensity projection) montre une dilatation diffuse de l’arbre 
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(flèche). 


et dans les lithiases enclavées de la partie distale du cholédoque. Le 
diagnostic de malignité ou de bénignité est plus facile lorsque l’on met 
en évidence une masse associée (fig 14E) 125, 3. 


L’échoendoscopie est la meilleure technique d’imagerie pour le 
diagnostic et le suivi des tumeurs ampullaires 24. Sa sensibilité pour 
déterminer la résécabilité est supérieure à 90 & (fig 14F) 122: 871. 


La CPRE permet la visualisation directe du duodénum et de la papille et 
la réalisation de biopsies. L’ampullome est directement visualisé dans 
environ 80 % des cas 1611, De plus, l’aspect normal du canal de Wirsung 
au cours de la CPRE permet d’éliminer un carcinome canalaire 
pancréatique. Une masse polypoïde de l’ampoule de Vater au contact 
d’une dilatation d’amont du cholédoque peut être diagnostiquée au cours 
d’une cholangiographie, qu’elle soit rétrograde (CPRE) ou percutanée. 


En cas d’ampullome vatérien, le transit gastroduodénal peut montrer une 


dépression biconcave en « epsilon » o u «3 renversé » du bord interne de 


la deuxième portion duodénale, mais cet examen n’est plus réalisé en 
routine dans ce type de pathologie. Une masse polypoïde faisant saillie 
dans la lumière duodénale peut être également trouvée (fig 14G). 
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biliaire et une sténose serrée dans la région ampullaire. 
F. L’échoendoscopie montre une lésion polypoïde protruse dans le deuxième duodénum. 
G. Le transit œso-gastro-duodénal montre une masse polypoïde au sein de la seconde portion du duodénum 


Tumeurs périampullaires 


Carcinome périampullaire 


Il représente un groupe de cancers qui obstruent le cholédoque distal au 
niveau de l’ampoule de Vater. Ils peuvent se développer à partir du 
cholédoque distal, de la tête du pancréas ou de la deuxième portion du 
duodénum. Dans la plupart des cas, l’étude histologique ne peut 
déterminer l’origine de la tumeur. Le cancer périampullaire est souvent 
polypoïde et de bas grade. 


Tumeurs pancréatiques 

Généralités 

Le cancer du pancréas est au deuxième rang des cancers digestifs en 
Europe et en Amérique du Nord. Il vient au quatrième rang après les 
cancers du poumon, du côlon et du sein. Il prédomine chez l’homme vers 
la cinquième décennie. L’adénocarcinome de la tête du pancréas est la 
tumeur périampullaire la plus fréquente, devançant les tumeurs 
bénignes, les tumeurs neuroendocrines et les métastases. Des 
adénopathies à distance de cancers colorectaux, de tumeur gastrique, de 


carcinome pulmonaire ou mammaire peuvent également être présentes 
dans la région périampullaire. 
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15 Adénocarcinome de la tête du pancréas. 
A. L’échographie montre une large masse hypoéchogène de la tête du 
pancréas (flèche). 
B. La cholangiopancréatographie rétrograde par voie endoscopique montre 
une dilatation des voies biliaires intra- et extrahépatiques associée à un 
rétrécissement irrégulier avec effet de masse sur la partie distale de la voie 
biliaire principale (flèche). 





Explorations radiologiques 


L’échographie peut montrer une masse de la tête du pancréas, mais les 
tumeurs d’une taille inférieure à 10 mm ne sont habituellement pas 
détectées. Lorsqu'elle est visible, la tumeur est souvent hypoéchogène 


= =. FA nr pd ei. me". TS Te | 
Tumeur neuroendocrine de la tête du pancréas. 


A. La tomodensitométrie hélicoïdale lors de la phase artérielle du bolus de 
produit de contraste montre une importante prise de contraste de la tumeur 
(flèche) par rapport au parenchyme pancréatique normal. 
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(fig 15A), à contours nets et polycycliques sans retentissement sur le 
cholédoque. Le bilan d’extension locale, et en particulier l’extension 
vers les vaisseaux mésentériques et la veine porte, est effectué par une 
étude doppler. L’échographie permet le diagnostic de tumeur maligne et 
démontre l’inopérabilité lorsqu'’1l existe un envahissement portal ou des 
métastases hépatiques 1231. 


La TDM permet de suspecter la lésion lorsqu'il existe une perte des 
lobulations graisseuses de la glande pancréatique et des modifications 
focales des contours. La lésion est habituellement hypodense par rapport 
au parenchyme pancréatique après injection intraveineuse de produit de 
contraste 1odé. La dilatation du cholédoque est facilement analysable. 
La TDM permet de détecter une éventuelle extension vers la région 
cœliomésentérique et la région préaortique et d’analyser les structures 
artérielles et portales. La phase veineuse d’une exploration en TDM avec 
acquisition hélicoïdale est sensible pour la détection des tumeurs de la 
tête du pancréas !71. En raison de son caractère hypovasculaire, 
l’adénocarcinome pancréatique est souvent hypodense alors que les 
tumeurs neuroendocrines, hypervascularisées, sont visibles durant la 
phase artérielle de l’injection (fig 16A). La TDM hélicoïdale précise la 
structure tumorale. En particulier, elle permet de détecter des 
calcifications, des cloisons en cas de lésion kystique, et de déterminer 
l’opérabilité. 

L’IRM au cours des séquences pondérées en T1 avec saturation de 
graisse montre une lésion hyperintense par rapport au parenchyme 
pancréatique sain. Sur les séquences pondérées en T2, la tumeur a un 
signal variable, le plus souvent comparable à celui du parenchyme 
adjacent. Après injection d’un chélate de gadolinium, le rehaussement 
tumoral est faible, mais la tumeur est bien détectée en raison de 
l’augmentation du contraste due au rehaussement du parenchyme 
pancréatique adjacent. La tumeur s’associe parfois à une atrophie 
pancréatique ou une pancréatite d’amont. L’extension vasculaire est 
analysée sur des séquences pondérées en T1, analysant ainsi la graisse 
périvasculaire autour des différents éléments de la région (tronc 
cœliaque, veine porte, artère et veine mésentériques supérieures). Cette 
extension peut également être étudiée par des séquences de flux, en 
particulier les séquences de contraste de phase qui permettent une étude 
du système porte. L’IRM peut détecter d'éventuelles adénopathies 
métastatiques (fig 17A, B). La bili-IRM met en évidence le 
retentissement tumoral sur le canal de Wirsung et les voies biliaires. 


La CPRE confirme le diagnostic de carcinome de la tête du pancréas 
avec une spécificité de 90 Z 2641, La CPRE est le plus souvent réalisée 
lorsque les résultats des TDM sont ambigus. La CPRE montre une 
obstruction irrégulière, localisée (de 1 à 2 cm de long) et excentrée du 
canal de Wirsung. L’engainement du cholédoque et du canal de Wirsung 
est fortement suggestif de lésion maligne (fig 15B). La CPRE permet de 
différencier la pancréatite focale de l’adénocarcinome dans la majorité 
des cas. Quatre types d’aspect cholangiographique des tumeurs de la tête 
du pancréas sont ainsi décrits, incluant sténose incomplète, obstruction 
complète, angulation et double sténose. La sténose incomplète, qui siège 
à distance de la papille, à la partie haute de la tête du pancréas avec 
rétrodilatation très importante et horizontalisation du cholédoque qui est 


B. Vue endoscopique montrant la protrusion dans la papille. 
C. L'échoendoscopie montre une importante masse hypoéchogène de la tête 
du pancréas. 
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17 Adénopathie métastatique. 
A. Séquence d'imagerie par résonance magnétique selon une technique 
d’écho de spin rapide pondérée en T2 qui montre une adénopathie hyperin- 
tense (flèche) correspondant à une métastase d’un carcinome colorectal. 
L’hyperintensité correspond à de la nécrose centrale. 
B. L’injection de chélate de gadolinium en écho de gradient montre un 
rehaussement périphérique (flèche) de l’adénopathie métastatique. 


refoulé par la tumeur, est un aspect pathognomonique du cancer de la 
tête du pancréas (type V de la classification de Caroli et de Sarlès) 1581. 
L’obstruction est une sténose complète du cholédoque, située à la partie 
haute de la tête du pancréas, empêchant l’opacification des voies 
biliaires sus-jacentes. L’angulation est un refoulement du cholédoque 
vers le bord supérieur du pancréas, et dessinant une angulation à paroi 
rigide, sans rétrodilatation (type IVb de la classification de Caroli et de 
Sarlès) 1581, L’image de double sténose biliopancréatique est 
caractéristique du cancer du pancréas. Dans les cas typiques, 1l s’agit 
d’une sténose siégeant sur la partie haute du cholédoque 
intrapancréatique avec la même image retrouvée sur le canal de Wirsung 
céphalique, souvent en regard de la sténose biliaire. 


L’échoendoscopie est plus sensible que les examens d’imagerie non 
invasifs pour le diagnostic et la classification des tumeurs 
périampullaires 55.711, L’échoendoscopie est supérieure aux autres 
techniques d’imagerie pour déterminer l’extension vasculaire. 
L’absence de critère d’inextirpabilité échoendoscopique de la tumeur 
pancréatique doit conduire chez un patient opérable à une tentative 
d’exérèse. L’échoendoscopie n’est pas très performante pour 
différencier une tumeur du pancréas d’une pseudotumeur inflammatoire 
de pancréatite chronique. Elle ne peut donc se substituer à l’association 
TDM-CPRE. En revanche, l’échoendoscopie est l’examen le plus 
performant pour éliminer une éventuelle pathologie pancréatique en cas 
de doute diagnostique (fig 16B). 


Tumeurs du deuxième duodénum 
Le deuxième duodénum est le siège de pathologies variées comprenant 


les duplications (fig 18), le léiomyome (fig 19), le lipome, le lymphome, 
les tumeurs neuroendocrines, le léiomyosarcome (fig 20), 
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18 Duplication duodénale. La coupe tomodensitométrique passant par la tête du 
pancréas montre la présence d’une masse comportant un niveau hydroaérique en 
projection de la deuxième portion du duodénum (flèche). L'intervention chirurgicale 
confirme la présence d’une duplication duodénale. 


l’adénocarcinome, les métastases, le paragangliome et l’hématome 
pariétal 11. Des atteintes plus rares peuvent également être observées 
comme les localisations duodénales de la maladie de Crohn et la 
dystrophie Kystique sur pancréas aberrant (fig 21). Dans la plupart des 
cas, 1l est difficile de déterminer l’origine de la tumeur, surtout si elle est 
volumineuse. L’échographie et la TDM peuvent aider à la détermination 
de la nature de la lésion, en particulier lorsqu'il s’agit d’un lipome dont 
le contenu graisseux est facilement reconnu en TDM par des valeurs de 
densité négatives. Le léiomyosarcome est hypoéchogène en 
échographie et hypodense en TDM. Dans les autres cas, l’échographie 
et la TDM montrent une masse non spécifique. 


L’IRM n’a pas d'intérêt particulier. Elle peut toutefois montrer un 
rehaussement intense de la tumeur après injection de chélate de 
gadolinium en cas de tumeur duodénale hypervasculaire (fig 19B). 


L’endoscopie permet de visualiser directement la paroi duodénale et la 
tumeur présente et d’obtenir des prélèvements histologiques. 


L’échoendoscopie montre des modifications de la paroi duodénale et 
localise précisément la tumeur tout en permettant la réalisation de 
biopsies guidées. 


Sténoses biliaires postopératoires 


Elles sont secondaires à un acte chirurgical ou à une procédure 
endoscopique. Il s’agit le plus souvent d’un rétrécissement régulier, 
circonférentiel et symétrique. Lorsque l’opacification du cholédoque par 
voie endoscopique est impossible du fait de montages chirurgicaux 
particuliers (anastomose biliodigestive), la bili-IRM est indiquée 1631. 
C’est une technique non invasive, performante pour l’analyse des 
complications postopératoires des voies biliaires, et en particulier des 
sténoses 1, Dans certains cas, le recours à l’opacification directe par 
voie transhépatique est nécessaire, en particulier pour effectuer une 
dilatation de la sténose. 


Parasitoses biliaires 


Ascaris 


Ascaris lumbricoide est l’helminthe humain le plus fréquent. 
L’infestation se fait par l’ingestion d’œufs de vers adultes qui viennent 
se loger dans l’intestin grêle après passage de la larve dans le foie et les 
poumons. Le symptôme le plus fréquent est l’occlusion intestinale 
secondaire à une obstruction grêlique. Cependant, une appendicite aiguë 
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Léiomyosarcome de la seconde portion du duodénum. 
A. L’échographie montre une importante masse hypoéchogène de la région 
périampullaire. 


ou une pancréatite aiguë sont possibles. Des coliques hépatiques 
surviennent lorsque les vers obstruent le bas cholédoque. En cas de 
prolifération dans les voies biliaires (fig 22), plusieurs centaines d’œufs 
peuvent être déversés et entraîner des cholangites purulentes aiguës ou 
chroniques B81, Dans sa forme bénigne, la cholangite régresse, laissant 
en place un granulome qui évolue vers la cicatrisation. Dans les cas 
sévères, l’extension vers la veine porte ou une veine hépatique est 
possible avec thrombose (pyléphlébite). Des abcès hépatiques peuvent 
également être observés. 
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19 Léiomyome de la seconde portion du duodénum. 
A. La tomodensitométrie hélicoïdale montre une hyperdensité tumorale ronde 
(flèche) simulant une tumeur du processus unciforme de la tête du pancréas. 
B. L'examen par résonance magnétique avec injection d’un chélate de gadoli- 
nium en écho de gradient montre un rehaussement périphérique (tête de flèche) 
de la tumeur comportant une zone centrale nécrosée. 
C. L'échoendoscopie découvre une volumineuse masse duodénale hypoécho- 
gène contenant une calcification. 


B. La tomodensitométrie avec injection intraveineuse de produit de contraste 
montre une masse tissulaire de la région périampullaire (flèche). 
C. L'échoendoscopie montre une importante masse hypoéchogène duodénale. 





Les larves sont visualisées sous la forme d’une structure échogène 
intraluminale longue, ou spiralée lors de l’échographie. Un point 
échogène intracholédocien avec un aspect en « œil de bœuf » a 
été décrit 111. Un point central anéchogène correspondant vrai- 
semblablement au tube digestif de l’ascaris peut également être observé. 
La visualisation des mouvements de l’ascaris confirme le diagnostic 1111. 
Au cours de la CPRE, les larves sont visualisées sous la forme d’une 
clarté linéaire de plusieurs centimètres au sein de la lumière 
cholédocienne. 
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21 Dystrophie kystique sur pancréas aberrant. La tomodensitométrie pratiquée 
chez un patient de 55 ans, montre un aspect de pancréatite chronique calcifiante de 
la tête du pancréas (flèche) associée à une image kystique nodulaire développée 
dans la paroi duodénale (flèche creuse). L’échoendoscopie confirme la présence 
d’une dystrophie kystique sur pancréas aberrant. 


Clonorchiase 


L’homme est l’hôte définitif de Clonorchis sinensis. L’infestation 
provient de l’ingestion de poissons crus. Clonorchis sinensis est 
endémique en Asie et se rencontre également dans la population 
immigrée dans l’Ouest des Etats-Unis. Dans le cholédoque, Clonorchis 
sinensis entraîne une angiocholite à l’origine d’une fibrose 
péricholédocienne et une hyperplasie épithéliale pouvant dégénérer en 
cholangiocarcinome. La symptomatologie clinique dépend du nombre 
de larves, de la durée de l’infestation et de l’existence éventuelle de 
complications. Dans les cas les plus simples, des douleurs modérées non 
spécifiques apparaissent progressivement, associées à une anorexie, une 
dyspepsie et un abdomen sensible. La forme majeure de l’infestation 
inclut une tachycardie, un amaigrissement et une diarrhée. L’ictère 
résulte de l’obstruction biliaire. 


L’échographie et la TDM montrent une dilatation caractéristique des 
voies biliaires intrahépatiques, associée à un épaississement du 
cholédoque et du tissu péricholédocien. Avant injection de produit de 
contraste 1odé, la TDM met en évidence une dilatation des voies biliaires 
intrahépatiques et la fibrose inflammatoire péribiliaire. Après injection, 
le diamètre apparent des voies biliaires diminue car le tissu péribiliaire 
inflammatoire rehausse et se confond avec le parenchyme hépatique. 
L'association de Clonorchis sinensis avec le cholangiocarcinome 
intrahépatique périphérique est reconnue 1141, L’ictère est souvent absent, 
et la tumeur au moment du diagnostic est souvent volumineuse. Les 
autres complications s’associant à Clonorchis sinensis consistent en 
lithiases intracholédociennes, cholangite purulente et abcès hépatiques. 


22 Parasitose biliaire. 
Prolifération d’Ascaris 
lumbricoide dans les 
voies biliaires à partir de 
ampoule de Vater. La 
cholangiopancréatogra- 
phie rétrograde endos- 
copique retrouve une 
clarté linéaire de plu- 
sieurs centimètres au 
sein de la lumière des 
voies biliaires intrahépa- 
tiques gauches et de la 
convergence biliaire (flè- 
che). 





Infestation par d’autres larves hépatiques 


Les autres larves qui infestent l’homme ont des manifestations 
communes à celles de Clonorchis sinensis avec des altérations 
morphologiques du foie et des voies biliaires comparables. En revanche, 
ces larves ne sont pas à l’origine d’un cholangiocarcinome. Opistorchis 
felineus et Opistorchis viverrini pénètrent dans les voies biliaires par 


l’ampoule de Vater. 


Le carrefour biliopancréatiquæst une zone unique et complexe 
qui est le siègale pathologies variéesL'exploration de cette 
régiorénéfiaie nouvelles méthodesl'imagerie et des progrès 
des techniques plus anciennes. L'échographiela TDM effectuée 
en mode hélicoidal/IRM, la bili-IRM, la CPRE, ainsi que la 
cholangiographie transhépatiquæsont souvent utiliséeæour 
explorer le carrefour biliopancréatique De plus, dans de 
nombreuses indications, l'échoendoscopiest devenue l'examen 
de référengæur explorer cette régionCependant, certains 
examens sont limitépar leur caractèranvasif et la morbidité, 
voire la mortalitqu'ils induisent. Æe titre, l'étudalu carrefour 
biliopancréatiquæst le plus souvent effectuéd'aide de 
l'échographiæt de la TDM. La bili-IRM est indiquéæn cas de 
suspicion d'obstacle lithiasique du bas cholédoquelLes autres 
techniques d'imagerie sont réservéeen cas de doute 
diagnostique. 
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Râdiologie interventionnelle 
S'des voies biliaires 


O Durieux 

T Mirabel 

L Heyries Résumé. — Les premières descriptions de procédure radiologique interventionnelle biliaire datent des années 

R Cuérat 1970 et concernaient l'extraction de lithiase résiduelle par l'intermédiaire d’un drain de Kehr ou la 

JP Luc décompression des voies biliaires en amont d’un obstacle tumoral. 

J Sahel L'endoscopie interventionnelle est une discipline plus récente. La sphinctérotomie autorise un accès aux voies 

S Agostini biliaires de façon moins invasive que par voie percutanée pour la réalisation de procédures diagnostique et 
thérapeutique. Ainsi, les indications de la radiologie interventionnelle biliaire dans la prise en charge des 
sténoses bénignes, la mise en place d’endoprothèses se limitent aux échecs de l'endoscopie. 
L'utilisation d'un trajet transhépatique après la réalisation d’une fistule biliocutanée a permis d'élargir le 
champ d'action de la radiologie interventionnelle biliaire. L'insertion percutanée d’un mini-endoscope permet 
de réaliser des prélèvements biopsiques sous contrôle visuel, la fragmentation de calculs par lithotritie de 
contact, l’utilisation du laser de façon plus directe et facile que par voie endoscopique. 
Les différentes méthodes dont nous disposons pour la prise en charge des affections biliaires sont parfois 
concurrentes, parfois complémentaires. Ainsi, une collaboration multidisciplinaire est indispensable pour faire 
bénéficier le patient de la thérapeutique la plus adaptée et la moins invasive. 
© 2001 Editions Scientifiques et Médicales Elsevier SAS. Tous droits réservés. 
Mots-clés : voies biliaires, radiologie interventionnelle, sténose biliaire, lithiase biliaire, traumatisme biliaire, 

endoprothèse. 
Introduction foncées. Sur le plan biologique, on retrouve une augmentation de la 


bilirubine conjuguée, des phosphatases alcalines, des 
gammaglutamyl transpeptidases (gamma-GT). En cas de cholestase 


La présentation clinique, biologique et les données de l'imagerie | : : 
d'installation brutale, les transaminases peuvent être augmentées. 


concernant les affections biliaires pour lesquelles une procédure 


d'imagerie interventionnelle peut être réalisée sont à connaître, non Le tableau de cholestase anictérique s'observe SES d’obstacle 
seulement dans le cadre de l'évaluation préthérapeutique, mais précoce, incomplet, segmentaire, intermittent (lithiase), dans le cas 
également pour juger de l’efficacité du geste. d'un dysfonctionnement d’anastomose biliodigestive, d’un drainage 


biliaire imparfait. Sur le plan clinique, la symptomatologie peut se 
résumer à un prurit isolé, et sur le plan biologique, à une 
augmentation isolée des phosphatases alcalines ou des gamma-GT. 

Une cholestase prolongée, que l’on peut observer en cas de 
Patholo gies rencontrées cholangite, de lithiase intrahépatique, peut aboutir à la constitution 
—— d’une cirrhose biliaire secondaire conduisant à l'insuffisance 
hépatocellulaire. Cette évolution peut expliquer la persistance d’un 


Ces affections biliaires se présentent dans un tableau de cholestase 
obstructive ou de fuite biliaire. 


OBSTRUCTION BILIAIRE ictère malgré un drainage efficace. La biologie montre une 
augmentation de la bilirubine libre, une baisse du taux de 
“= Présentation clinique et biologique prothrombine du fait de la diminution des facteurs vitamines K- 


dépendants, la vitamine K étant mal absorbée en l’absence de sels 
biliaires. Ces troubles de coagulation nécessitent, avant toute 
procédure percutanée, l'administration intraveineuse de vitamine K 
48 heures avant ou de plasma frais congelé immédiatement avant la 
procédure. Le drainage ramène, en cas de cirrhose biliaire, une bile 
abondante, peu colorée. 


Olivier Durieux : Praticien hospitalier. Le tableau d’angiocholite s’observe en cas d'infection de la bile en 
Thierry Mirabel : Assistant-chef de clinique. 


Le tableau de cholestase ictérique correspond à une obstruction 
biliaire franche. Il comprend, du point de vue clinique, un ictère 
cutanéomuqueux, un prurit, des selles décolorées et des urines 


Serge Agostini : Professeur des Universités, praticien hospitalier. rétention. Il associe un syndrome SEP tique, douloureux, une fièvre, 
Service d'imagerie médicale. un ictère et une altération de l’état général. La biologie montre 
Laurent Heyries : Assistant-chef de clinique. > N . 

José Sahel : Professeur des Universités, praticien hospitalier. souvent, en association à la cholestase, une augmentation des 
Service de gastroentérologie. transaminases. Les patients ayant une angiocholite sont fragiles, 
A PE ho réclament des mesures de réanimation avant, pendant, après le 
Hôpital Sainte-Marguerite, 270, boulevard de Sainte-Marguerite, BP 29, 13274 Marseille cedex 09, France. drainage biliaire qui doit s'effectuer en urgence. 


Toute référence à cet article doit porter la mention : Durieux O, Mirabel T, Heyries L, Guénat R, Luc JP, Sahel ] et Agostini $. Radiologie interventionnelle des voies biliaires. Encycl Méd Chir (Editions Scientifiques et Médicales Elsevier 
SAS, Paris, tous droits réservés), Radiodiagnostic - Appareil digestif, 33-666-A-10, 2001, 32 p. 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


Le drainage doit être comeér multisegmentaire si nécessaire. Un 
prélèvement de bile doi effectué pour adapter l’antibiothérapie. 


Chez ces patients, il f imiter les manœuvres endobiliaires et la 
quantité de produi contraste administrée dans les voies biliaires 


pour limiter lex res de septicémie. 
n… Image iMiagnostique 


L’écho ie et la tomodensitométrie sont indispensables avant 
tout geste interventionnel pour préciser l'indication et définir au 
mieux la stratégie thérapeutique. 


L’obstruction des voies biliaires se traduit par une dilatation des 
voies biliaires en amont de l'obstacle. Le diagnostic est plus difficile 
si le contenu biliaire, au-dessus de la sténose, est échogène ou dense, 
en particulier en cas de sludge, de caillots, de calculs ou d’aérobilie. 


La dilatation peut être absente dans le cadre du dysfonctionnement 
d’une anastomose, d’une cholangite sclérosante et d’une obstruction 
récente ou intermittente. 


La survenue d’une dilatation de la voie biliaire principale après 
cholécystectomie est discutée. Selon Graham et al, la dilatation de la 
voie biliaire principale peut être mise sur le compte d’une perte de 
la contractilité des fibres élastiques séquellaire d’une distension 
ancienne, ou être en rapport avec l’âge F1. 


Une dilatation segmentaire intéressant un ou plusieurs segments 
s’observe en cas d’obstacle hilaire ou segmentaire. 


Ces tableaux radiologiques atypiques de dilatation sont à connaître. 
Dans tous les cas, une confrontation des données d'imagerie aux 
données cliniques et biologiques est indispensable pour décider de 
la conduite à tenir. 


Le niveau de l’obstacle est défini par la topographie de la dilatation : 
une dilatation isolée des voies biliaires intrahépatiques témoigne 
d’un obstacle hilaire, alors qu’une dilatation globale est en rapport 
avec un obstacle bas situé, plus accessible aux investigations 
endoscopiques. 


Une dilatation segmentaire témoigne d’une obstruction localisée, le 
drainage devant être dirigé sur la ou les branches segmentaires 
dilatées. 


La nature tumorale ou lithiasique de l’obstacle peut être déterminée 
par l'échographie et la tomodensitométrie. En l'absence d’obstacle 
identifié, certaines procédures interventionnelles peuvent être 
envisagées à but diagnostique (cholangioscopie, prélèvements 
endobiliaires). 

L’imagerie doit en plus réaliser le bilan locorégional et d'extension 
d’une tumeur, indispensable pour décider de la conduite à tenir 
ultérieure (simple drainage palliatif ou traitement plus complexe 
avec mise en œuvre de procédures complémentaires), rechercher la 
présence d’une collection (abcès, bilome) pouvant nécessiter un 
traitement spécifique, l'existence de remaniements morphologiques 
pouvant influencer en particulier le côté à drainer 
préférentiellement. 


La cholangio-imagerie par résonance magnétique (IRM) est un 
moyen efficace, rapide et non invasif pour visualiser l’arborisation 
biliaire. Dans le cas d’une obstruction biliaire, la cholangio-IRM, 
dans de bonnes conditions, précise l'importance de la dilatation et 
le siège des sténoses [#7 1, 


Elle comble les carences de l’opacification rétrograde, qui ne permet 
souvent pas d'obtenir une opacification optimale au-dessus d’une 
sténose, et de l’opacification percutanée qui peut méconnaître des 
voies biliaires exclues si elles n’ont pas été ponctionnées. 


Dans le cas du cholangiocarcinome, des études complémentaires 
sont nécessaires pour savoir si l’IRM peut se substituer aux 
opacifications pour préciser l'extension exacte des lésions 27 141 
Dans le cas des sténoses anastomotiques, la cholangio-IRM peut 
contribuer au diagnostic lorsqu'elle montre une dilatation associée à 
un rétrécissement de l’anastomose ; elle peut montrer des calculs, 
des aspects de cholangite, mais il existe des dilatations sans sténose 
et des sténoses sans dilatation et la cholangio-IRM ne fournit pas 
d'information dynamique sur le passage de la bile au niveau de 
l’anastomose [ffl. Le degré de sténose est surestimé l°1. 
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Au total, la cholangio-IRM occupe une place importante dans 
l'évaluation préthérapeutique des sténoses biliaires. Elle fournit chez 
certains patients des informations permettant de choisir l'option 
thérapeutique la plus adaptée (choix de la voie percutanée par 
rapport à la voie rétrograde), dans le cas de sténose hilaire complexe 
[89, 104] 

L’IRM guide la réalisation des gestes plus invasifs (choix des voies 
biliaires à ponctionner en vue d’un drainage). 


FUITES BILIAIRES 


Elles s’observent dans un contexte postopératoire d’une chirurgie 
hépatobiliaire ou dans un contexte traumatique. 


= Présentation clinique et biologique 


Suivant l'importance et le mécanisme de la fuite, elles se traduisent, 
sur le plan clinique, dans les heures ou les jours qui suivent la plaie 
biliaire, par un écoulement postopératoire de bile par la cicatrice ou 
les drains chirurgicaux, un syndrome septique et douloureux de 
l’hypocondre droit. 


Le bilan biologique révèle parfois une cholestase. 


= Imagerie diasonostique 


Dans ce contexte, l'imagerie en coupes est indiquée en première 
intention. Elle montre une collection liquidienne périhépatique dont 
il est difficile de préciser la nature biliaire ou sérohématique. Le 
caractère pathologique de la collection est suspecté en cas de prise 
de contraste périphérique. C’est la ponction avec analyse chimique 
qui affirme la nature biliaire de la collection. Bien que de bons 
résultats aient été cités par Tang dans l'évaluation des fuites 
anastomotiques par cholangio-IRM, celle-ci reste en évaluation dans 
cette indication et une opacification rétrograde ou percutanée reste 
indiquée suivant l'importance de la fuite en vue d’un geste 
thérapeutique pour préciser le siège de la lésion et l’existence 
éventuelle d’un obstacle associé pérennisant la fuite 1. 


Conditions de prise en charge 
des patients 


PRISE EN CHARGE MULTIDISCIPLINAIRE 


Une collaboration multidisciplinaire étroite constitue la base de la 
prise en charge des patients porteurs d’une affection biliaire. Le but 
de cette collaboration est de proposer une thérapeutique adaptée, la 
moins invasive possible. La prise en charge du patient est au mieux 
réalisée par des spécialistes ayant l’expérience des différentes 
procédures. 


Cette collaboration s'illustre aussi dans la réalisation de procédures 
combinant différentes approches et dans la prise en charge des 
échecs et des complications de chacune des méthodes. 


LOCAUX ET MATÉRIEL 


Les conditions d’asepsie et la prise en charge anesthésique sont au 
mieux réalisées dans une salle de radiologie interventionnelle 
spécialisée. Celle-ci dispose du matériel anesthésique et apparaît 
plus confortable pour l’opérateur qui peut avoir accès aux deux 
côtés du patient. 


Le personnel doit respecter des conditions d’asepsie les plus proches 
possibles de celles du bloc opératoire. En ce sens, la manipulation 
de cassette radiographique doit être évitée et l’utilisation d’une 
scopie numérisée doit être préférée. Une scopie de bonne qualité est 
primordiale, un procédé de soustraction non indispensable et un 
arceau préférable, en particulier pour les ponctions et le cathétérisme 
de sténoses difficiles. Un échographe disponible dans la salle permet 
immédiatement avant le geste d'apprécier la morphologie du foie, 
de localiser les voies biliaires et de guider la ponction des voies 
biliaires. 
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Le matériel action, de cathétérisme et de drainage dérive en 
partie 1 riel à utilisation vasculaire. De plus en plus, du 


= Technique 


matériel age spécifiquement biliaire est disponible. Préparation du patient 


À ce ériel de base peut être adjoint le matériel d’endoscopie 

( ou@e lumineuse, cholangioscope, duodénoscope), de lithotripsie 

léWrohydraulique ou laser pour la réalisation de techniques 
LÉmbinées de procédures complexes endobiliaires. 


N 


Le patient est positionné en décubitus dorsal, le bras droit en 
abduction. 


Une désinfection chirurgicale de la paroi abdominale doit être 
réalisée ; l'examen se déroule dans des conditions d’asepsie strictes. 


Une voie veineuse est mise en place et un monitoring des fonctions 
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ANESTHÉSIE-RÉANIMATION 


Les procédures de radiologie interventionnelle biliaire sont 
potentiellement longues, douloureuses et itératives. Pour le confort 
du patient et indirectement de l'opérateur, une prise en charge 
anesthésique doit permettre une sédation, une amnésie et une 
analgésie. En fonction de la complexité et du caractère douloureux 
du geste, la prise en charge anesthésique va de la simple 
prémédication orale par un sédatif (hydroxyzine : Atarax®), à 
l’anesthésie générale avec intubation, en passant par la diazanalgésie 
associant benzodiazépine et morphinique. 


Une prise en charge par des mesures de réanimation peut être 
indiquée avant et après la procédure. Un patient porteur d’un ictère 
obstructif développe à plus ou moins longue échéance des troubles 
intercurrents, qu'il s'agisse de problèmes rénaux, de coagulation, 
nutritionnels et hydroélectrolytiques, infectieux. La prise en charge 
de ces patients fragiles par un réanimateur conditionne en grande 
partie le pronostic à court terme. 


ANTIBIOTHÉRAPIE 


Une antibioprophylaxie à large spectre couvrant les germes à Gram 
négatif est instaurée par voie intraveineuse 1 heure avant le geste, 
dans la plupart des centres (céphalosporine de troisième génération : 
Rocéphine®). Cette attitude, justifiée par la fréquence de l'infection 
de la bile en rétention, est d'autant plus nécessaire que le terrain est 
fragile. 

Un prélèvement de bile pour analyse bactériologique doit être réalisé 
systématiquement en début de procédure. Après le drainage, la 
poursuite de l’antibiothérapie est non systématique. Elle est 
nécessaire s’il existe des problèmes infectieux, et adaptée aux 
résultats des hémocultures et des prélèvements biliaires. Les patients 
présentant une angiocholite doivent être soumis à une 
antibiothérapie précoce, efficace et prolongée. 


SUIVI 


Le suivi médical et radiologique du patient porteur d’un drain ou 
d’une endoprothèse est une évidence. 


Le patient doit être éduqué sur les signes devant l’amener à 
consulter : des urines foncées, des selles décolorées, la réapparition 
du prurit, l'apparition de fièvre, la fuite de bile à la peau autour 
d’un drain interne-externe font suspecter une interruption du 
drainage. Une échographie et/ou une opacification du drain doivent 
être réalisées au moindre doute. 

La présence d’un drain biliaire impose des soins infirmiers 
quotidiens, avec rinçage avec 10 mL de sérum physiologique et des 
soins cutanés aux points de ponction. 

Le changement d’un drain interne-externe s’effectue toutes les 4 à 
12 semaines. Une occlusion partielle nécessite le changement du 
drain. 


La prescription d’une échographie systématique tous les 3 mois 
permet au radiologue de ne pas perdre de vue les patients. 


Procédures interventionnelles 


CHOLANGIOGRAPHIE TRANSHÉPATIQUE (CTH) 


C’est l’opacification des voies biliaires par ponction transhépatique. 
L’opacification reste la méthode de référence pour le diagnostic des 
anomalies élémentaires des voies biliaires. Aujourd’hui, la CTH est 
le plus souvent réalisée en préalable aux techniques de radiologie 
interventionnelle. 
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vitales assuré. 


Après éventuelle prémédication, une anesthésie à la lidocaïne est 
effectuée au niveau des plans cutanés et de la capsule de Glisson. 


La ponction est effectuée sous repérage fluoroscopique ou 
échographique, avec une aiguille métallique de 15 cm de long, 
22 G de calibre (Chiba). 


Choix de la voie d’abord 


La ponction des voies biliaires en vue de leur opacification peut 
porter sur les voies biliaires intrahépatiques droites ou gauches, 
exceptionnellement sur la vésicule. N'importe quelle voie biliaire 
peut être ponctionnée. 


Le choix du côté à ponctionner est dicté par le dossier pathologique 
du patient (siège de la ou des lésions et des dilatations, déterminé 
sur les examens d'imagerie antérieurs réalisés [échographie, 
tomodensitométrie, cholangio-IRM|]). 


En cas d’obstacle siégeant en dessous de la bifurcation (dilatation de 
l’ensemble des voies biliaires intrahépatiques) ou en l’absence 
d’obstacle (cholangite, fistule), la ponction peut porter 
indifféremment sur les voies droites ou gauches. 


Si l'obstacle se situe au-dessus de la bifurcation, la ponction porte 
sur la ou les voies biliaires dilatées. 


Si plusieurs segments sont exclus par une lésion hilaire, la ponction 
peut intéresser plusieurs voies biliaires intrahépatiques. 


L’opacification des voies biliaires par ponction de la vésicule est 
exceptionnellement réalisée au cours d’une cholécystostomie. 


Ponction des voies droites F1 


Elle peut s'effectuer sous repérage fluoroscopique ou échographique. 
Le repérage scopique a été le premier utilisé. Le point de ponction 
se situe sur la ligne axillaire moyenne, en dessous du cul-de-sac 
pleural repéré en inspiration, le plus souvent en intercostal, en sous- 
costal en cas de débord hépatique sous-costal. 


La progression de l'aiguille, suivie sous scopie, se fait dans un plan 
horizontal, parallèle à la table, en direction du col de la 12° côte 
droite, en dessous du tiers interne de la coupole diaphragmatique 
droite, près de l'angle cardiophrénique. 

Après avoir retiré le mandrin et adapté une seringue de 20 mL de 
produit de contraste hydrosoluble, celui-ci est injecté à faible 
pression en retirant l'aiguille. 


Trois types d'image sont alors obtenus. Une image opaque persistant 
après injection correspond à une opacification parenchymateuse 
(cette opacification conduit à une opacification lymphatique se 
dirigeant vers la région cœliaque). Une image opaque disparaissant 
avec l'arrêt de l'injection correspond à une opacification vasculaire 
(les vaisseaux portes, sus-hépatiques et artériels sont souvent 
traversés par l'aiguille de ponction). Les images opaques persistant 
après injection dessinant des structures canalaires, l'injection 
devenant plus facile, correspondent à l’opacification des canaux 
biliaires. 

L’abord intercostal permet l’opacification des voies biliaires 
segmentaires supérieures (VII ou VIII), l’abord sous-costal, 
l’'opacification des segments inférieurs (V ou VI). 


Si aucune voie biliaire n’a été opacifiée sur tout le trajet de l'aiguille, 
il faut renouveler la ponction sans modifier le point d'entrée 
hépatique maïs l'orientation de l'aiguille de 10°. 

En cas de nouvel échec, il convient de changer l’orifice d’entrée 
cutanée pour un point plus antérieur par rapport à la ligne axillaire 
moyenne. 
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Dans tous les cas, il est préférable d'éviter la région du hile du foie 
repérée approximativement lors des opacifications précédentes. 


Le nombre de ponctions doit être limité ; la plupart des auteurs se 
limitent à 14-16 ponctions il 

Le repérage échographique est plus facile à gauche mais peut 
également faciliter la ponction des voies biliaires intrahépatiques 
droites. La méthode de ponction est la même que celle utilisée pour 
une lésion tumorale. La cible est une voie biliaire dilatée, un calcul, 
une image d’aérobilie. Si les voies biliaires ne sont pas dilatées, la 
ponction est orientée sur les voies biliaires hilaires. L’échographie 
permet d'orienter la ponction sur une voie biliaire précise. 


Ponction des voies gauches 


Elle peut se faire sous repérage fluoroscopique mais elle est au 
mieux réalisée sous échographie. Le point de ponction cutané est 
épigastrique antérieur sous-xiphoïdien. Les voies biliaires gauches, 
étant antérieures, sont proches de la paroi abdominale, et de ce fait 
plus faciles à ponctionner sous échographie que les voies droites. Ce 
mode de repérage doit être privilégié à gauche F1 


Opacification et prise de clichés 


La quantité de produit de contraste injectée doit être limitée au 
minimum, en particulier dans un contexte infectieux, l’augmentation 
de la pression endocanalaire favorisant le passage de germes dans 
la circulation sanguine. 


Les clichés doivent être réalisés au fur et à mesure de l'injection 
sous différentes incidences pour dégager les sténoses pouvant être 
masquées par les superpositions. L’incidence oblique antérieure 
droite permet en particulier de dégager la convergence biliaire 
supérieure. L'’opacification des voies biliaires gauches plus 
antérieures permet l’opacification des voies droites par migration 
déclive du contraste. 


nm Aspects normaux 


L’opacification de l'arbre biliaire est obtenue dans 98 % des cas 
lorsque les voies biliaires sont dilatées, et dans 70 % des cas 
lorsqu'elles ne sont pas dilatées F1]. 
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T1 Principales variations de la convergence biliaire. 
A. Forme modale : 60 %. 
B. Trifurcation : 12 %. 
C. Variations des voies droites : 25 %. 
D. Variations complexes : 3 %. 1. Vésicule biliaire. 


Le repérage échographique permet de limiter le nombre de 
ponctions effectuées. Ce mode de repérage doit être recommandé 
systématiquement. 


L’arborisation biliaire est superposable à celle des vaisseaux portes 
et artériels. Les variantes de réunion des canaux sous-segmentaires 
et segmentaires sont innombrables. 


La forme type réalise la réunion d’un canal hépatique droit constitué 
de la réunion des canaux sectoriels latéral ou postérieur (segments 
VI et VII) et paramédian (secteurs V et VIIT) et d’un canal hépatique 
gauche constitué de la réunion des canaux du secteur paramédian 
(segment IV) et ceux du lobe gauche (segments IT et III). Le drainage 
du segment I s'effectue le plus souvent dans le canal droit et dans le 
canal gauche, plus rarement et avec une fréquence identique 
uniquement dans le canal droit ou uniquement dans le canal gauche. 
Ce canal segmentaire est rarement vu sur les opacifications. 


Les variations anatomiques biliaires concernent le plus souvent le 
secteur postérieur. Les variations de convergence des voies biliaires 
le plus couramment observées sont représentées sur la figure 1. 


= Sémiologie cholangiographique (fig 2) 


La cholangiographie va objectiver des sténoses plus ou moins 
importantes, des images de soustraction ou d’addition. Ces images 
sont à elles seules rarement spécifiques d’un diagnostic et doivent 
être confrontées au reste du bilan d'imagerie. 


Sténoses 


La CTH reste la méthode de référence pour le diagnostic des 
sténoses. 


Elles se traduisent par un rétrécissement plus ou moins important, 
s’accompagnant le plus souvent d’une dilatation sus-jacente. Une 
sténose est soit bénigne, inflammatoire (cholangite plus ou moins 
associée à une lithiase biliaire, sténose du bas cholédoque au cours 
d’une pancréatite chronique), iatrogène (sténose d’une anastomose), 
soit maligne (cholangiocarcinome, atteinte extrinsèque responsable 
d’une compression ou d’un envahissement par contiguïté). La lésion 
siège au niveau des voies biliaires intrahépatiques, de la 
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2 Sémiologie cholangiographique. 
A. Sténose maligne en rapport avec la récidive d'un cholangiocarcinome : sténose 
irrégulière intéressant les canaux hépatiques droits et gauches, le canal hépatique 
commun s'accompagnant d'une dilatation des voies biliaires sus-jacentes. 
B. Sténose bénigne d’une anastomose biliodigestive : dilatation de l'ensemble des 
voies biliaires intrahépatiques au-dessus d'une sténose régulière. Retard d'opaci- 
fication de l’anse digestive anastomosée. 


convergence ou des voies biliaires extrahépatiques. Le caractère 
régulier, centré, progressif de la sténose, bien qu'il soit en faveur du 
caractère bénin, est loin d’être formel et est insuffisant pour porter 
un diagnostic de certitude. 


Le cholangiocarcinome hilaire est la cause la plus fréquente de 
sténose de la convergence (fig 2A). Cette lésion pose le problème de 
son bilan d'extension locale conditionnant les possibilités 
chirurgicales. L'échographie et la tomodensitométrie apprécient mal 
l'extension de la lésion sur les voies biliaires périhilaires. La 
cholangiographie reste l'examen le plus sensible pour apprécier 
l'extension canalaire de la lésion et la classer selon la classification 
de Bismuth-Cornette (fig 3). Il faut effectuer plusieurs clichés lors de 
l’opacification et les réaliser sous différentes incidences pour 
démasquer les sténoses dont l’appréciation peut être gênée par les 
superpositions. 


Une sténose complète ou une impaction lithiasique peuvent être à 
l'origine d’une exclusion des voies biliaires d’amont si celles-ci ne 
sont pas celles qui ont été ponctionnées pour l’opacification. Cette 
exclusion ne doit pas faire porter un faux diagnostic de normalité 
du cholangiogramme. Il faut toujours vérifier le caractère « com- 
plet » de la cholangiographie et se méfier des pseudoexclusions dues 
au non-remplissage pour des raisons de non-déclivité ou de 
variantes anatomiques (exemple : secteur latéral droit non opacifié 
en amont d’une sténose hilaire du fait de l’abouchement de celui-ci 
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C. Calculs : images lacunaires multiples arrondies, bien limitées, cernées de produit 
de contraste en amont d'une sténose anastomotique. 

D. Débris endobiliaires provenant d'un abcès communicant situé en amont : images 
lacunaires moulant les canaux. 

E. Hémobilie : images lacunaires moulant les canaux, étendues à l’ensemble de l'arbre 
biliaire. 

F. Abcès intrahépatiques : multiples images d'addition de taille variable dans un 
contexte d'angiocholite. 


sous la convergence). Les données des autres examens d'imagerie, 
en particulier de la cholangio-IRM, peuvent dans ces cas aider à 
interpréter le cholangiogramme. 


Une cholangite peut être focale, mais plus souvent diffuse. Elle se 
traduit sur la cholangiographie par un aspect irrégulier et pauvre 
de l’arborisation biliaire (aspect en « arbre mort»). Les dilatations 
alternent avec des sténoses. Parfois les sténoses ou les dilatations 
sont isolées. 


Images de soustraction 


Une image lacunaire doit faire évoquer en priorité une lithiase 
radioclaire ou une tumeur. La lithiase apparaît typiquement arrondie 
ou polyédrique, mobile (fig 2C). Le diagnostic devient difficile entre 
une lithiase impactée non mobile et une lésion tumorale à 
développement endobiliaire. L’aérobilie ne pose pas de problème 
diagnostique, l’'hémobilie donne des images de moulage des canaux 
d'aspect caractéristique (fig 2E). Le reflux de débris alimentaires au 
niveau d’une anastomose digestive, des lésions parasitaires, peuvent 
également être responsables d'images lacunaires. 


Images d’addition 


Elles peuvent être de nature infectieuse, traumatique, congénitale. 
Les abcès intrahépatiques compliquant une angiocholite sont de 
taille variable, plus ou moins nombreux, communiquent le plus 
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3  Sténoses malignes des voies biliaires : classification de Bismuth-Cornette. 

Type I : obstruction du canal hépatique commun respectant la convergence biliaire. 
Type I : obstruction de la convergence biliaire supprimant la communication entre les 
foies droit et gauche. 

Type II : obstruction complète de la convergence biliaire s'étendant unilatéralement 
à l'une des convergences biliaires de deuxième ordre, soit à droite ID, soit à gauche 
IG. 

Type IV : obstruction se propageant de chaque côté aux convergences biliaires 
de deuxième ordre. 


souvent avec le système canalaire. Ils sont parfois de très petite taille, 
difficiles à mettre en évidence (fig 2F). L’injection à forte pression 
accroît le risque de complications infectieuses par passage de germes 
dans la circulation sanguine. Quand il est plus volumineux, l’aspect 
d’un abcès est identique à celui d’un kyste hydatique ou d’un kyste 
biliaire compliqué, fistulisé dans les voies biliaires. Les fistules 
biliaires post-traumatiques conduisent à la formation de bilomes 
intra- ou extrahépatiques, parfois de fistules cutanées. 


= Complications 


L'analyse des complications a été faite par Harbin à partir de 
3 596 examens colligés. La fréquence globale des complications est 
de 3,2 % 11, 


Une injection extrahépatique se traduit par de violentes douleurs 
épigastriques à irradiation dorsale, parfois associées à un syndrome 
vagal. La résolution est en général spontanée en 15 à 30 minutes. 


L’infection est la complication la plus fréquente s’expliquant par la 
fréquence de l'infection de la bile en rétention. La contamination 
peut se faire au niveau de communications directes entre les 
canalicules et les sinusoïdes, ou de communications créées entre les 
vaisseaux et les voies biliaires au niveau du trajet de ponction. 
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L'augmentation de la pression dans le système canalaire créée par 
l'injection favorise le passage des germes dans la circulation. 
L'infection se traduit soit par une simple bactériémie (fièvre 
transitoire), soit par une septicémie à expression immédiate ou 
différée s’observant dans 1,84 % des cas. Une antibiothérapie 
prophylactique systématique est préconisée pour toute CTH. En cas 
d’obstacle, le drainage des territoires exclus, opacifiés, est 
obligatoire. 


Les complications hémorragiques sont plus rares. L’hémopéritoine 
est rare si l’on a pris soin de corriger les troubles de l’hémostase. 
Les hématomes sous-capsulaires (0,6 %) ou intrahépatiques sont 
latents, d'évolution favorable. 


Le cholépéritoine est secondaire à une fuite biliaire. Sa fréquence est 
de 1,03 %. Dans plus de la moitié des cas, il est asymptomatique ; 
dans la moitié des cas, il se manifeste par un tableau de péritonite 
biliaire. 

Les décès surviennent presque toujours au décours d’une 
intervention chirurgicale précipitée par une angiocholite, une 
péritonite biliaire ou un hémopéritoine. 

Les contre-indications de la CTH sont l’ascite importante, les 
troubles non contrôlables de l’hémostase. 


DRAINAGE PERCUTANÉ DES VOIES BILIAIRES 
#5 Drainage externe et interne-externe 


Principes 


Le drainage des voies biliaires par voie transhépatique vise à obtenir 
une décompression des voies biliaires en amont d’un obstacle grâce 
à un cathéter muni d’orifices latéraux mis en place dans les canaux 
biliaires par voie percutanée transhépatique. Quand le cathéter peut 
être avancé à travers la sténose jusqu'au duodénum, les orifices 
latéraux, positionnés en amont et en aval de l'obstacle, permettent 
un drainage antérograde vers le duodénum, assurant ainsi un 
drainage à la fois interne et externe (fig 4). 


Un ou deux cathéters drainant 30 % du foie sont suffisants pour faire 
régresser un ictère cholestatique. Le reste du foie peut être laissé 
non drainé, à moins qu’un sepsis n’impose un drainage de tous les 
canaux dilatés potentiellement infectés. 


Une analyse rigoureuse du siège des lésions à partir des documents 
iconographiques et en particulier de la cholangiographie obtenue, 
soit par IRM, soit par voie transhépatique ou rétrograde, est 
nécessaire pour décider des voies biliaires à drainer. 


Lorsque l'obstacle se situe en dessous de la bifurcation, un seul 
cathéter permet le drainage de l’ensemble de l'arbre biliaire. La 
question qui se pose dans ce cas est le choix de la voie d’abord droite 
ou gauche. 


Les voies droite et gauche ont chacune deux avantages. À droite, le 
radiologue est plus à l’aise par rapport à l’arceau, et l'angle de 
pénétration dans les voies biliaires est plus adéquat pour 
l'introduction des guides et des cathéters. À gauche, le guidage 
échographique est aisé. Le cathéter qui ne traverse pas les espaces 
intercostaux est mieux toléré. En revanche, en utilisant cette voie, 
d’une part l'irradiation des mains de l’opérateur est difficilement 
évitable, d'autre part le trajet ascendant quasi inévitable du cathéter 
lors de la ponction et la direction descendante qu'il doit adopter 
ensuite pour rejoindre la lésion peuvent gêner la mise en place du 
matériel de drainage. En pratique, les avantages théoriques sont 
moins évidents que les inconvénients. La décision doit se faire sur 
chaque cas. 


Lorsque l'obstacle est proximal, la technique est plus compliquée. Il 
est important d'analyser l'anatomie des canaux droits et gauches, en 
particulier la longueur respective des canaux hépatiques droit et 
gauche. Le canal hépatique droit est habituellement court, drainant 
les branches seomentaires droites. Le canal hépatique gauche est 
plus long, mesurant 2 à 3 cm. Ceci est important pour juger de 
l'influence qu'a un cathéter dans le cas d’une tumeur de la 
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4 Drainage des voies biliaires. 
A. Drainage externe : opacification des voies biliaires par l'intermédiaire d'un 
drain externe de 8 F dont l'extrémité en « queue de cochon » se situe au sein des 
voies biliaires droites. 


bifurcation. L'augmentation de taille d’une tumeur de la bifurcation 
va rapidement occlure les canaux segmentaires droits, et le drainage 
qui concernait au départ le foie droit ne va plus concerner qu’un 
segment, ceci pouvant devenir insuffisant pour maintenir la fonction 
hépatique. À moins que le foie gauche soit atrophique, le seul 
drainage du lobe gauche est habituellement suffisant. Toutes choses 
étant égales par ailleurs, le drainage gauche est sensé apporter plus 
de bénéfices au patient lorsque les canaux hépatiques droits et 
gauches sont atteints. 


Une tumeur envahissant les différentes voies droites épargnant le 
foie gauche rend la décision aisée, de même qu'un foie gauche 
atrophique. Une extension au-delà des canaux segmentaires 
nécessite deux cathéters pour drainer suffisamment le foie, 
généralement un dans un segment droit, un dans un segment 
gauche. 


Technique 


Un bilan biologique comprenant numération-formule sanguine, 
plaquettes et bilan de coagulation est indispensable. 


La procédure est potentiellement longue et douloureuse, en 
particulier si la dilatation d’une sténose est envisagée pour mettre 
en place un drain interne-externe. Une diazanalgésie, voire une 
anesthésie générale, sont nécessaires. 


e Ponction et cathétérisme 


Il faut définir non seulement la voie biliaire à ponctionner, mais 
également le point d’entrée du cathéter. Parfois, ce point coïncide 
avec le point de ponction utilisé pour réaliser la cholangiographie, 
parfois il faut changer l'orientation de l'aiguille ; le but est de piquer 
dans l'axe de la voie biliaire et non selon un angle perpendiculaire 
ou aigu, de façon à faciliter le passage des guides et des cathéters. 
Le point de ponction ne doit également pas être trop proche du site 
d’obstruction, de manière que le nombre de trous latéraux se 
trouvant dans la voie biliaire sus-sténotique soit suffisant. Cela 
permet d’avoir une marge suffisante pour manipuler les cathéters, 
et enfin facilite la mise en place d’un drainage externe temporaire si 
la sténose ne peut pas être franchie immédiatement. 


Une deuxième aiguille, de 18 G, admettant un guide de 0,035 inch, 
est mise en place en parallèle de l'aiguille 22 G ayant servi à réaliser 
la cholangiographie, si le cholangiogramme montre la position 
adéquate de celle-ci. Sinon, une nouvelle ponction est réalisée sous 
scopie avec l'orientation voulue directement avec l'aiguille 18 G. 
Une incidence sagittale permet d'apprécier la position 
antéropostérieure de l'aiguille. Une déformation visible de la voie 
biliaire survient lorsque l’aiguille est à son contact. Il faut éviter les 
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is | La mu L: 
B. Drainage interne-externe : drain interne-externe siliconé mis en place pour la 
création d’une fistule biliocutanée. 
C. Opacification d’un drain interne-externe en raison de la persistance d’une hémobi- 
lie : constatation d'une opacification vasculaire et parenchymateuse conduisant 
à modifier la position du drain. 


injections tests pouvant conduire à une opacification 
parenchymateuse susceptible de gêner les ponctions suivantes. 
Lorsque l’on perçoit la déformation, l'aiguille est avancée pour 
franchir la paroi. Un écoulement de bile, si la voie biliaire est 
suffisamment dilatée, témoigne de la position endocanalaire de 
l'aiguille. 

Un guide de 0,035 inch est introduit puis avancé dans la voie biliaire. 
Sur celui-ci est mis en place un cathéter 5 ou 6 F. Une courbure 
adéquate et un bon torque facilitent les manœuvres endocanalaires 
jusqu'au niveau de la sténose. Les guides hydrophiles sont plus 
efficaces pour passer les sténoses serrées. Le cathétérisme de la 
sténose est plus facile lorsque celle-ci est incomplète et qu’une partie 
de la voie biliaire sous-jacente est opacifiée. Lorsque la sténose est 
franchie, le cathéter est poussé, le guide retiré. Une opacification est 
réalisée et la hauteur de la sténose appréciée par la méthode du 
retrait du guide. 


Les tentatives de cathétérisme de la sténose se révèlent parfois 
infructueuses. Ceci est particulièrement le cas lorsque l'obstacle est 
complet ou qu'il se situe au niveau de la bifurcation et que les voies 
biliaires sont très dilatées ; la superposition des voies biliaires rend 
difficile le repérage de la sténose. Un cathéter de 8 F est laissé en 
place dans les voies biliaires intrahépatiques, le patient est 
reconvoqué 24 à 48 heures après (fig 4). Dans la plupart des cas, la 
sténose finit par être cathétérisée après un certain temps de drainage 
ExIerRE. 


Chez un patient porteur d’une angiocholite, les manœuvres 
endobiliaires et l'administration de contraste augmentent les risques 
de septicémie. Les tentatives de cathétérisme de la sténose sont 
entreprises lorsque le sepsis a disparu. Seul un drainage externe par 
un cathéter de 8 F doit être réalisé dans un premier temps. 


° Drainage 


Une fois la sténose passée, le guide et le cathéter sont poussés à 
travers la papille jusqu’au niveau du troisième duodénum. La 
réalisation d’un drainage interne nécessite un cathéter de 12 F Un 
cathéter de 8 F n’a habituellement pas un calibre suffisant pour 
assurer un drainage interne et son utilisation doit être réservée au 
drainage externe. 


Les cathéters de drainage sont munis de trous latéraux présents sur 
une plus ou moins grande longueur. Les propriétés mécaniques et 
la tolérance varient suivant le matériel. 


La mise en place du cathéter de drainage de 12 F nécessite la 
dilatation du trajet intrahépatique et de la sténose au moyen d’un 
ballonnet de dilatation (ballon 4 mm de diamètre et 4 cm de 
longueur) ou de dilatateurs vasculaires de calibres croissants, moins 


Tout Est Gratuit 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


coûteux. La sonde à FE les dilatateurs sont mis en place 


sur un guide rigide (Am super stiff, guide de Lunderquist). Une 
anesthésie est indispe@ÿ e pour la dilatation. 


La dilatation avec IéNilatateurs vasculaires peut être difficile en cas 
de sténose serrée C distale ; du fait du long trajet intrahépatique, le 

SA l'intérieur et à l'extérieur du foie. Ceci provoque 
portantes et diminue la force soumise à l'extrémité 





La distañce entre les trous distaux et proximaux présents sur le 
cathéter de drainage doit être supérieure à la hauteur de la sténose. 
Les trous distaux doivent se trouver en aval de la sténose. 
L’extrémité inférieure du cathéter en « queue de cochon » permet de 
l’ancrer dans le duodénum afin qu'il ne bouge pas avec les 
mouvements respiratoires. 


Les trous proximaux doivent se trouver au-dessus de la sténose, au 
sein des voies biliaires, et non dans le parenchyme hépatique ; 
l'injection d’une petite quantité de contraste doit opacifier les voies 
biliaires au-dessus de la sténose et non le parenchyme. La mauvaise 
position du drain expose à une hémobilie, à une fuite biliaire sur le 
trajet de ponction et dans la cavité péritonéale (fig 4). 


Une fois le cathéter en place et fixé, tout le contraste et la bile sont 
aspirés. Le cathéter est raccordé à un sac de drainage avec 10 mL de 
solution antiseptique pour maintenir le système stérile. Un repos au 
lit, une analgésie parentérale si nécessaire sont prescrits pour le reste 
de la journée. La surveillance des paramètres vitaux est effectuée 
toutes les 4 heures. 


Après mise en place d’un drainage interne-externe, le drainage 
externe est maintenu en général 24 heures pour éliminer les caillots 
et diminuer les risques d’obstruction précoce. Un rinçage 
triquotidien est réalisé avec 10 mL de sérum physiologique. Le drain 
est clampé au bout de 24 heures. Les pertes hydroélectrolytiques 
sont compensées dans l'intervalle. 


Une bonne contention du drain et la surveillance de sa position sont 
capitales ; bon nombre de complications précoces et tardives 
(hémobilie, fuite biliaire, infection) peuvent être dues à la 
mobilisation du drain. 


Un contrôle radiologique de la position du drain est effectué avant 
clampage. Une échographie est réalisée au moindre problème : 
fièvre, hémobilie persistante, fuite de bile autour du drain. 
L'éducation du patient doit lui permettre de déclamper le drain en 
cas de problèmes. 


Résultats 


Un drainage externe efficace ramène 600 mL de bile par 24 heures et 
200 mL lorsqu'il est couplé à un drainage interne. Il permet la 
régression plus ou moins complète de l'ictère. Le taux de bilirubine 
diminue de 20 à 30 mg/L/24h. 


L'échec du drainage interne peut provenir d’une obstruction 
intestinale (extension tumorale digestive, iléus métabolique ou 
neurologique, carcinose péritonéale). Un drainage externe au-dessus 
de l’obstruction biliaire est nécessaire pour éviter la stagnation de 
bile dans le tube digestif. 


Complications 


° Infections 


La mortalité à 30 jours est de 20 % ; 5 % des décès sont directement 
en rapport avec le geste, 15 % en rapport avec une défaillance 
multisystème [fl. 

Les complications infectieuses sont les plus fréquentes, survenant 
précocement ou à distance de la procédure. Un sepsis, défini par 
une température supérieure à 38 °C après la procédure, survient 
dans 5 à 7 % des cas. Un choc septique, survenant au cours ou 
immédiatement après la procédure, s’observe dans 1 % des cas. 

La présence d’une infection des voies biliaires avant le geste, les 
manœuvres endocanalaires, l'élévation de la pression dans les voies 
biliaires créée par l'injection de contraste favorisent un passage 
vasculaire de germes à l’origine de bactériémie et d’endotoxinémie. 
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Pour prévenir ces complications infectieuses précoces, il faut utiliser 
le moins de contraste possible, réduire au maximum le temps passé 
à manœuvrer guides et cathéters dans et en dehors des voies 
biliaires, ne pas trop insister pour passer une sténose lors de la 
première procédure. Elles justifient une antibiothérapie 
prophylactique débutée avant, poursuivie éventuellement quelques 
jours après la procédure. 

Le traitement de ces complications infectieuses nécessite une 
antibiothérapie adaptée et un drainage efficace. Les complications 
infectieuses tardives peuvent provenir des voies biliaires drainées 
ou des voies biliaires non drainées. Ces complications peuvent être 
le fait d’une obstruction partielle, complète, ou d’une mobilisation 
du drain interne-externe rendant le drainage inefficace. Il faut 
repositionner ou changer le drain. Si le sepsis persiste, le problème 
peut se situer sur une voie biliaire non drainée. Les sténoses hilaires 
ou sus-hilaires sont fréquemment à l’origine de ces complications, 
imposant un drainage complémentaire par la mise en place d’un ou 
de plusieurs autres drains. 


° Hémorragies 

La survenue d’un saignement est banale au cours de la procédure. 
La mise en place d’un cathéter à travers le foie engendre 
obligatoirement un saignement, car de multiples vaisseaux sont 
lacérés sur le trajet transhépatique. Une hémorragie significative, 
définie comme nécessitant transfusion, embolisation ou chirurgie, 
survient dans 1 % des cas 11. 

Les saignements d’origine veineuse cèdent le plus souvent 
spontanément grâce au tamponnement exercé par le drain. 
Constatés après la mise en place du drain, ils imposent de vérifier 
qu'un orifice latéral ne se trouve pas à proximité d’une veine lacérée 
durant la procédure ; il convient alors de mobiliser le drain et de 
positionner les trous latéraux strictement dans les voies biliaires. 

La survenue d’un saignement actif sur le trajet transhépatique 
traduit en général une plaie artérielle et impose de mettre en place 
rapidement un cathéter sur le trajet transhépatique. Celui-ci, clampé 
pendant 20 minutes, tamponne le saignement dans la plupart des 
cas et évite d’autres gestes. Le cathéter n’est plus manipulé pendant 
48 heures, laissé en drainage externe. La survenue d’une hémobilie 
est surveillée attentivement. Si aucune récidive ne survient, la 
procédure est reprise de façon habituelle. Si l’'hémobilie persiste ou 
si survient une hémorragie gastro-intestinale, une cholangiographie 
est réalisée pour s'assurer que tous les orifices du drain sont situés 
au sein de l'arbre biliaire et qu’un orifice latéral ne se trouve pas à 
proximité d’un vaisseau lacéré durant la procédure (fig 4). Si c’est le 
cas, le drain est repositionné. Si le cholangiogramme est normal, une 
angiographie hépatique est réalisée, à la recherche d’un 
pseudoanévrisme et/ou d’une extravasation. Dans ce cas, une 
embolisation est réalisée. Si l’'hémorragie persiste, la chirurgie est 
nécessaire l11, 


e Fuites biliaires 


Les fuites biliaires cutanées et intrapéritonéales surviennent lorsque 
les voies biliaires ont été ponctionnées mais non drainées. Une fuite 
intrapéritonéale de bile peut entraîner une péritonite. L’échographie 
montre une collection liquidienne périhépatique. 

La présence d’une fuite nécessite une vérification du drain par 
cholangiographie. La fuite peut être en rapport, soit avec une 
obstruction par des caillots ou des débris imposant un changement 
de drain, soit avec un déplacement du cathéter imposant sa 
mobilisation. 

Ce sont souvent les trous distaux qui s’obstruent en premier et un 
drainage externe reste possible. Une ouverture du drain doit être 
réalisée par le patient devant la constatation d’une telle fuite (il 
convient de donner les instructions et le matériel au moment de 
l'insertion du cathéter). 

Lorsqu'un drain s’arrache, il est parfois possible de recathétériser le 
trajet transhépatique, à condition que la capsule ait eu le temps 
d’adhérer aux plans cutanés. Dans le cas contraire, une nouvelle 
ponction est indispensable, parfois difficile si les voies biliaires ne 
sont plus dilatées. 
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’ lications tardives sont en rapport avec une 
obstructio cathéter due aux dépôts de matériel amorphe 
provenamtes germes intestinaux. 


E inage interne-externe par drains siliconés 


ant une meilleure tolérance en raison de leur biocompatibilité, 


RC sont utilisés lorsque le drain doit être laissé en place plusieurs 


mois. Ils autorisent un accès facile et permanent aux voies biliaires 
en cas d’obstruction du drain. 


Indications 


— Calibrage des sténoses iatrogènes. 


— Traitement définitif des sténoses en alternative aux endoprothèses 
dans le cas de sténoses bénignes ou malignes d'évolution lente. 
L’abord permanent aux voies biliaires autorisant un changement 
facile du drain permet de se soustraire au problème du changement 
itératif des endoprothèses plastiques dû à leur obstruction. 


— Création d’une fistule biliocutanée en vue de la réalisation de 
procédures diagnostiques et thérapeutiques percutanées. 


Technique 


Le choix de la voie d’abord et du point d'entrée cutané doit prendre 
en compte le confort à long terme du patient et la configuration du 
trajet transhépatique qui doit éviter les angulations susceptibles de 
rendre difficile la mise en place du matériel. La voie épigastrique est 
plus confortable pour le patient que la voie intercostale, le drain 
n'étant pas sollicité par les mouvements respiratoires. 


Après dilatation progressive du trajet au calibre du drain, une gaine 
d'introduction pelable est insérée sur un guide rigide au travers de 
la sténose ; celle-ci facilite l'insertion de ces drains souples. Le calibre 
du drain est choisi en fonction de l'indication : plus important pour 
le calibrage d’une sténose ou la création d’une fistule biliocutanée 
(cf infra). Des drains de calibre croissant (Laboratoire Cook) sont 
mis en place successivement, avant d'arriver au calibre définitif. 

Un drain impose des soins infirmiers consistant en un rinçage 
hebdomadaire ou bihebdomadaire, des soins cutanés au point 
d'entrée. 


Résultats et complications 


L'insertion d’un drain siliconé, de plus gros calibre, plus souple, est 
souvent plus difficile que l'insertion d’un drain en polyéthylène. Les 
complications immédiates sont les mêmes que celles des drains 
classiques. 


Si la tolérance cutanée et digestive est meilleure, les drains siliconés, 
maloré leur calibre plus important, n’échappent pas au risque 
d'obstruction. Celle-ci débutant souvent au niveau de l'extrémité 
inférieure, le flux biliaire peut initialement être mis en dérivation 
externe. L'éducation des patients et/ou du personnel infirmier doit 
viser à leur apprendre à déclamper le drain en cas de fièvre, de 
récidive de l’ictère ou de fuite cutanée. L'obstruction du drain 
nécessite son remplacement qui s'effectue sans problème. 

En l'absence de problème spécifique, le changement d’un drain 
siliconé s'effectue toutes les 4 à 12 semaines, plus fréquemment dans 
le cas de la création d’une fistule (cf infra). 


= Drainage interne, endoprothèses 


Totalement internes, ces dispositifs rétablissent un flux antérograde 
de la bile sans les inconvénients des drains internes-externes 
(inconfort psychologique, soins infirmiers de rinçage, risques de 
fuites, infections et douleurs au point d'entrée). En revanche, ils 
posent le problème de leur obstruction prématurée et de leur 
changement qui est plus difficile, voire impossible. 

Le choix des matériaux tient compte de la biocompatibilité, de la 
stabilité, de la facilité de manipulation. 


Prothèses plastiques 


Les modèles diffèrent par le matériel utilisé, la configuration et le 
calibre. 


www.lemanip.com 








www.lemanip.com 


5  Endoprothèses. 
A. Endoprothèse mé- 
tallique : début d’ex- 
pansion de la prothèse 
par rétraction d'une 
partie de la gaine dans 


= ee Re © 


Ca) laquelle elle est compri- 
mée et prothèse 
ouverte. 


B. Endoprothèse plasti- 
que : prothèse de 14 F 
mise en place à l’aide 
d'un  pousse-prothèse 
après dilatation du tra- 
jet transhépatique. 


La prothèse idéale doit avoir une longueur minimale de 10 cm pour 
couvrir du canal hépatique à la papille, de multiples trous latéraux 
pour favoriser l'écoulement, des extrémités renflées pour éviter sa 
mobilisation. Le calibre des prothèses utilisées est en général de 
12 F 


Les endoprothèses plastiques les plus utilisées sont : 


— la prothèse de Lammer en polyuréthane possédant un renflement 
à une extrémité ; 


— la prothèse double champignon en polyuréthane (fig 5) ; 


— la prothèse de Carey-Coons en percuflex et la prothèse de Roche 
en polyuréthane, qui possèdent un système de fixation par un 
disque silicone sous-cutané relié à la prothèse par un fil de rappel 
permettant la fixation et le repositionnement de la prothèse ; 


— la prothèse de Lunderquist-Owman en Téflon®. 


° Technique 


La mise en place d’une endoprothèse de 12 F nécessite une dilatation 
du trajet. Pour diminuer les complications liées à la dilatation, 
Lammer recommande la mise en place de l’endoprothèse 5 jours 
après la mise en place initiale d’un drain interne-externe de 83 FE 
quand le trajet transhépatique est mature et que la capsule de 
Glisson est accolée aux plans cutanés fl, 


Le choix du point d'entrée est important, de façon à éviter une 
angulation du trajet transhépatique préjudiciable pour la mise en 
place du matériel. Dans ce sens, la voie droite offre une meilleure 
trajectoire et a l’avantage d’un confort supérieur et d’une irradiation 
moindre pour l'opérateur. La voie épigastrique doit être cependant 
choisie si la lésion siège au niveau du hile ou s’il existe une 
extension tumorale dans le foie droit. 

Après passage d’un guide rigide type Amplatz ou Lunderquist à 
travers la sténose et dilatation du trajet, une gaine d'introduction 
pelable est mise en place au-delà de la sténose. Celle-ci permet 
d'insérer plus facilement, sans frottement au niveau de la sténose, 
les prothèses souples en polyuréthane. La mise en place de la 
prothèse se fait sous scopie, par retrait de la gaine sur un pousse- 
prothèse (fig 5). 

La mise en place transpapillaire, accusée de favoriser la colonisation 
bactérienne et l’occlusion, a l’avantage de permettre le changement 
de la prothèse par voie rétrograde en cas d’obstruction. 

La technique du « rendez-vous» permet l'insertion d’une prothèse de 
gros calibre, sans l'inconvénient d’une dilatation du trajet 
transhépatique. 
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La procédure débute par Etrior par voie transhépatique d’un 
suide long de 3,50 m, ti à la bouche par le canal opérateur 
d’un endoscope. La Ë èse est insérée sur le guide par voie orale, 


puis mise en pl au niveau de la sténose à l’aide d’un 
pousse-prothèse. 


e de sécurité est laissé en place au-dessus de 
pendant 48 heures, clampé au bout de 24 heures en 
l'importance de la dilatation du trajet, de l’état de 
décompession des voies biliaires et de l’hémobilie. Celui-ci permet 
de réduire les fuites biliaires cutanées et péritonéales, de diminuer 
le risque d’occlusion prématurée par les caïllots, de vérifier la 
position de la prothèse avant retrait de tout matériel percutané (au 
besoin rectifier la position de la prothèse avec un ballon de 
dilatation). Les migrations de prothèse surviennent en général dans 
les 48 heures. 





Une embolisation à la colle biologique du trajet transhépatique a été 
proposée chez des patients porteurs d’une ascite l'I. 


Les sténoses hilaires nécessitent en général la mise en place de 
plusieurs prothèses en « bouquet ». Le choix des sténoses à traiter et 
de la voie d’abord se fait à partir des images cholangiographiques. 
Plusieurs abords sont en général nécessaires. 


Les extrémités des prothèses plastiques sont placées en parallèle 
dans la voie biliaire principale. L'insertion en parallèle de plusieurs 
prothèses plastiques nécessite la mise en place première de tous les 
guides, car l'introduction d’une prothèse entrave la mise en place 
des autres prothèses en parallèle. En raison des frottements 
engendrés par les prothèses plastiques déjà en place, la technique 
du « rendez-vous » facilite la mise en place des autres prothèses. 


e Résultats 


La mise en place est quasiment toujours possible lorsque la sténose 
a été franchie. La technique du « rendez-vous » autorise la 
transmission d’une force axiale plus importante et évite une 
dilatation importante du trajet transhépatique. Ainsi peuvent être 
mises en place une prothèse de gros calibre (15 F) au niveau de la 
voie biliaire principale et plusieurs prothèses en parallèle en cas de 
sténose hilaire complexe. 


L'efficacité sur l’ictère se traduit par une baisse de la bilirubine de 
1 mg/L/24 heures. 


L'augmentation du calibre des prothèses visant à retarder leur 
obstruction majore le caractère traumatisant de la procédure 
percutanée. 


Le taux de complications liées à la procédure, en particulier à la 
dilatation du trajet transhépatique, est relativement élevé I. Il peut 
s'agir d’une hémobilie cédant spontanément le plus souvent, d’une 
hémorragie intraparenchymateuse de gravité variable, d’un 
cholépéritoine, d’une pleurésie, d’un abcès intra- ou périhépatique, 
d’une cholangite, d’une perforation duodénale. 

Selon Lammer, la mise en place de l’endoprothèse en deux temps 
diminue la fréquence de ces complications précoces fl. 


La mortalité à 30 jours est de l’ordre de 24%, doublant chez les 
sujets à risques. La mise en place d’une prothèse métallique en un 
temps est recommandée chez ces patients ll. 


Une obstruction ou une mobilisation précoces peuvent se traduire 
par une récidive de l’ictère, une angiocholite, une fuite biliaire 
cutanée ou péritonéale, voire un cholépéritoine nécessitant une 
reprise urgente du drainage. 


L’obstruction tardive de la prothèse est la principale complication à 
long terme. L'incrustation de la prothèse, consécutive à la 
contamination bactérienne puis à la décomposition de la bile, 
dépend de ses caractéristiques chimiques et mécaniques, de 
l'environnement chimique et de la population bactériologique. La 
fréquence est diversement appréciée, de 11 à 23 % dans l'étude de 
Lammer Fi. Cette obstruction survient en moyenne entre 3 et 
6 mois (#I, Le changement de la prothèse est effectué par voie 
endoscopique lorsque l'extrémité se trouve dans le duodénum, ou 
par voie percutanée en recréant un nouveau trajet transhépatique 
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en amont de la prothèse obstruée. En cas d’impossibilité de retirer la 
prothèse, une nouvelle prothèse peut en général être insérée en 
parallèle. 


L'administration de quinolones ne prolonge pas la perméabilité des 
prothèses plastiques, malgré une certaine efficacité sur l’adhérence 
bactérienne constatée in vitro l21. 


Prothèses métalliques 


Les modèles diffèrent par leur force radiale, leur aptitude à épouser 
les courbures, leur radio-opacité, la technique d'insertion. 
Initialement prévues pour une utilisation vasculaire, trois types sont 
utilisés au niveau des voies biliaires. Malgré un système de mise en 
place variable suivant les fabricants, le mode de largage de ces 
prothèses utilise le principe du retrait d’une gaine à l’intérieur de 
laquelle la prothèse est comprimée (fig 5). Les prothèses sont 
disponibles en plusieurs calibres et longueurs. 


Les prothèses les plus utilisées sont la prothèse Wallstent de 
Schneider, le Z-A stent de Cook, le Memotherm de Bard. La gaine 
porteuse a un calibre de 7 F (Wallstent, Memotherm) ou 8 F 
(Z-A stent). 

Pour prévenir l’obstruction tumorale des prothèses métalliques, des 
prothèses couvertes ont été expérimentées ; l’adjonction d’une 
membrane biocompatible recouvrant la prothèse vise à prévenir la 
colonisation tissulaire à travers les mailles de la prothèse 5° 7° &i, 


° Technique 


Le calibre de la gaine d'introduction doit permettre la mise en place 
de la prothèse en une procédure, permettant d'éviter les 
inconvénients du drain externe (contamination bactérienne externe, 
douleurs, risque de déplacement) et de raccourcir la durée 
d’hospitalisation (1. 

Après mise en place d’un guide rigide, un introducteur de 7 à 8F 
est positionné en amont de la sténose. Celui-ci prévient les 
traumatismes du parenchyme lors de la mise en place de la prothèse, 
prévient les fuites biliaires intrapéritonéales, permet une 
opacification par la voie latérale, permet de retirer une prothèse 
partiellement ouverte en cas de problème. Les gaines d'introduction 
possèdent des repères permettant de positionner la prothèse de part 
et d'autre de la sténose. Le largage de la prothèse s'effectue sous 
scopie en retirant la gaine maintenant la prothèse comprimée, tout 
en maintenant le pousseur en position fixe (Z-A stent et Wallstent). 
Le raccourcissement du Wallstent lors du largage impose de débuter 
celui-ci 2 à 3 cm en aval du pôle inférieur de la sténose. Le Wallstent 
peut être recomprimé dans sa gaine, même lorsqu'il est 
partiellement largué pour rectifier sa position. En début de largage, 
il est possible avec les différents modèles de prothèses de les 
repositionner légèrement plus en amont en tirant sur la gaine 
d'introduction. Les différents modèles possèdent une voie latérale 
pour opacifier les voies biliaires et contrôler la position de la 
prothèse en cours de mise en place. 


Suivant la longueur de la sténose, une ou plusieurs prothèses sont 
mises en place, une au-dessus de l’autre, en les faisant légèrement 
chevaucher. 


En fin de procédure, la voie latérale de l’introducteur permet un 
contrôle de la position et de l’expansion de la prothèse (une 
dilatation pneumatique complémentaire est éventuellement réalisée) 
et permet de réaliser un « flushage » des caïllots. 

Un drain de sécurité est laissé 24 à 48 heures en amont de la 
prothèse en cas d’hémobilie sévère. Il permet d'effectuer des 
rinçages et de vérifier par une cholangiographie de contrôle la 
perméabilité et l'expansion du stent avant retrait de tout matériel 
percutané #1, 

Les sténoses hilaires nécessitent en général la mise en place de 
plusieurs prothèses en « bouquet ». Le fenêtrage des prothèses 
métalliques permet de préserver la perméabilité des collatérales. 

Le choix des sténoses à traiter et de la voie d’abord se fait à partir 
des images cholangiographiques. Plusieurs abords sont en général 
nécessaires, bien qu'il soit possible de mettre en place deux 
prothèses par une seule voie d’abord (montage en « T », en « Y ») lil. 
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6 Priseen charge de l'obstruction d'une prothèse métallique 
mise en place au niveau d'une sténose bénigne (en raison 
de l'échec du traitement pneumatique). 

A. Obstruction de la prothèse du canal hépatique gauche 

par du sludge et des calculs. 

B. Tentative de désobstruction mécanique à l’aide d'un 

ballon d'angioplastie. 

C. Cliché de contrôle : désobstruction partielle. 

D. Mise en place d’une deuxième prothèse métallique. 





Les prothèses métalliques sont placées en parallèle dans la voie 
biliaire principale. L'insertion en parallèle de plusieurs prothèses 
métalliques nécessite la mise en place première de tous les guides, 
voire des gaines d'introduction, car l'introduction d’une prothèse 
entrave la mise en place des autres prothèses en parallèle. 


La mise en place par voie jugulaire d’une prothèse métallique est 
possible en cas d’ascite F1. 


e Résultats 


La mise en place des prothèses métalliques autoexpansives pouvant 
s'effectuer sans dilatation du trajet transhépatique, la procédure est 
plus facile et moins traumatisante. Sa réalisation en un temps permet 
de réduire le temps d’hospitalisation chez ces patients à l'espérance 
de vie limitée #1, 

L'efficacité immédiate sur l’ictère est voisine de 100 % [1 


La rigidité de la prothèse lui confère une force radiale importante, 
mais en revanche diminue sa souplesse pour épouser les sinuosités. 
Plus son caractère est radio-opaque, plus le positionnement est 
précis. 


+ Complications P1 


Les complications précoces sont les mêmes que celles consécutives à 
la mise en place des drains ou des prothèses plastiques, maïs leur 
fréquence est moindre en raison de la moindre dilatation du trajet 
transhépatique. Elles surviennent dans 15 à 30 % des cas !!? #l, sont 
inhérentes à la ponction transhépatique, qu'il s’agisse de 
complications infectieuses, hémorragiques ou de fuites biliaires. 


Les complications infectieuses sont les plus fréquentes : une 
angiocholite peut survenir en cas d’obstruction prématurée de la 
prothèse. Celle-ci peut se compliquer de septicémie, voire d’un choc 
septique grevé de 40 % de mortalité. Les complications 
hémorragiques se traduisent par une hémobilie, un méléna, un 
épanchement hémorragique intrapéritonéal. Ces hémorragies se 
tarissent en général spontanément mais peuvent favoriser le décès 
en cas d’hypovolémie chez un patient à l’état général précaire. 
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La mortalité à 30 jours est voisine de 10 % l0 PI, 


Les complications tardives sont dominées par l’obstruction tardive. 
La lumière large et la faible surface de contact assurent un bon flux 
de bile et une réduction du risque d’occlusion et de cholangite par 
rapport aux prothèses plastiques, mais le risque d’obstruction à long 
terme persiste. L'obstruction est consécutive à l’hyperplasie 
muqueuse survenant dans les semaines qui suivent la mise en place, 
à la formation de sludge, de calculs, à la croissance tumorale 
entraînant une colonisation de la prothèse qui se fait le plus souvent 
aux deux extrémités plutôt qu'à travers les mailles 54. Lee 
recommande ainsi de surdimensionner les prothèses pour retarder 
l’obstruction tumorale [#1 


Eschelman a repris les résultats de 14 études concernant la mise en 
place de prothèses métalliques chez 532 patients porteurs d’une 
obstruction maligne des voies biliaires. Le taux d’occlusion est en 
moyenne de 22 % survenant en moyenne en 6 mois, la survie 
moyenne des patients étant de 7,4 mois ll. Les résultats entre les 
différentes études sont difficiles à comparer, car livrés de façon non 
uniforme (type tumoral et localisation tumorale différents) [77 #1. 


La conduite à tenir vis-à-vis d’une prothèse métallique obstruée n’est 
pas univoque l. Elle dépend du mécanisme de l’obstruction, du 
pronostic du patient. Une désobstruction mécanique à l’aide d’un 
ballon d’angioplastie gonflé peut suffire si la prothèse est obstruée 
par du sludge ou des calculs (fig 6). La mise en place d’une seconde 
prothèse, voire d’un drain interne-externe, s'impose en cas 
d'hyperplasie épithéliale ou d’obstruction tumorale (fig 6). La 
plupart des obstructions secondaires de nature tumorale reste 
accessible à un nouveau drainage interne, les épisodes répétitifs 
d'occlusion secondaire susceptibles d’altérer le confort de vie sont 
rarement observés. On remarque dans différentes séries que la durée 
moyenne de perméabilité des prothèses métalliques est proche [5 ! 
ou supérieure de la durée de survie des patients ll. La mise en place 
d’une seconde prothèse métallique plutôt que d’une prothèse 
plastique peut se justifier par le caractère moins traumatisant de la 
procédure et la durée plus courte de l’hospitalisation qui en découle 
(fig 7). Lee #1 propose la mise en place d’un drain interne-externe 
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lorsque l’obstruction est due à une colonisation tumorale aux deux 
extrémités, constatant que la durée de survie de ces patients est en 
moyenne de 2,6 mois. 


Le coût global de la prise en charge par prothèse métallique est plus 
faible malgré un prix initial cinq fois plus élevé que celui des 
prothèses plastiques, compte tenu des durées d’hospitalisation plus 
courtes et du taux de complications précoces et tardives moins 
important F1, 


Plusieurs études ont évalué les performances des prothèses 
couvertes. Bien que leur biocompatibilité, leur stabilité et leur 
efficacité immédiate soient assurées [6l, en revanche, à l’heure 
actuelle, ces prothèses ne préviennent pas le risque d’obstruction 
tardive par les mailles de la prothèse, Hausegger rapportant un taux 
d’obstruction de 37 %, survenant en moyenne en 3 mois F1. 


L'évaluation des performances des prothèses métalliques sur les 
sténoses bénignes nécessite un recul suffisant. Plusieurs études 
récentes ont rapporté les résultats concernant la mise en place de 
prothèses métalliques au niveau de sténoses bénignes réfractaires 
au traitement pneumatique et à la calibration. Les résultats ne sont 
guère encourageants à long terme l?2# 4 6% 1021, La perméabilité 
moyenne est de 32 mois, moins de la moitié des prothèses restent 
perméables au bout des 78 mois d'observation de l'étude 
d'Hausegger F1. Culp l8l rapporte les résultats concernant la mise 
en place de prothèses métalliques au niveau de sténoses bénignes 
post-transplantation. La perméabilité primaire est de 44% à 3 ans, 
0 % à 5 ans, la perméabilité secondaire de 88 % à 5 ans. L’obstruction 
tardive est en rapport avec l’hyperplasie épithéliale, du sludge ou 
des calculs (fig 6). 


DRAINAGE PERCUTANÉ DE LA VÉSICULE ! 


Le drainage de la vésicule par cholécystostomie percutanée a pour 
indication majeure la décompression et le drainage d’une vésicule 
infectée chez un patient à haut risque chirurgical. 
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7 Prise en charge de l’obstruction d'une prothèse métallique 
mise en place au niveau d'une sténose maligne. Obstruction 
tumorale de la voie biliaire principale (À) traitée par la mise en 
place d'une prothèse métallique (B).Obstruction de la prothèse 
(C) gérée par la mise en place d’une seconde prothèse (D). 
La survenue d'une nouvelle obstruction quelques mois plus 
tard conduit à la mise en place d'une prothèse plastique dont 
l'extrémité inférieure se trouve dans le duodénum (change- 
ment possible par voie endoscopique) (E). 


= Technique 


La procédure peut s'effectuer au lit du patient sous repérage 
échographique chez des patients en défaillance multiviscérale, trop 
fragiles pour être mobilisés. 


Si le patient peut être mobilisé, la réalisation de la procédure 
s'effectue sous repérage échographique et fluoroscopique. 


Une antibiothérapie préventive est administrée avant la procédure. 


La mise en place d’un petit cathéter de 6 à 8 F avec extrémité en 
«queue de cochon » utilise la technique du trocart sous guidage 
échographique ou la technique de Seldinger sous double guidage 
échographique et fluoroscopique. La voie transpéritonéale peut être 
utilisée si le fond vésiculaire est juste sous la paroi abdominale. Dans 
le cas contraire, la voie transhépatique est préférable pour limiter 
les risques de fuite biliaire intrapéritonéale. Dans tous les cas, il faut 
minimiser le délai entre la ponction et l'aspiration, le passage de 
bile infectée et/ou concentrée dans le péritoine pouvant entraîner 
d'importantes douleurs. Une fois le cathéter fixé à la peau, toute la 
bile est aspirée et un échantillon est adressé pour analyse 
bactériologique. Le cathéter est raccordé et laissé en gravité. Il doit 
être rincé avec 5 mL de sérum physiologique toutes les 8 heures 
pour maintenir sa perméabilité ; 72 heures après, le cathéter initial 
peut éventuellement être remplacé par un drain de 10 F 


Le retrait du cathéter s'effectue après la maturation du trajet, 
obtenue en général en 3 semaines. Certains préfèrent réaliser une 
opacification du trajet avant retrait du cathéter de drainage pour 
s'assurer de l’absence de fuite. 


#m Résultats et complications 


Les complications de la procédure sont rares. Des fuites biliaires, 
des perforations duodénales ou coliques, une réaction vagale lors 
de la ponction ou lors d’une aspiration rapide de bile ont été 
décrites. La mortalité à 30 jours est élevée, mais en partie en relation 
avec les conditions précaires des patients. 
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S 


L'aspiration eu vésiculaire à l'aiguille fine à été proposée 


chez les nts de réanimation suspects de cholécystite 
alithiasigià Le diagnostic de cholécystite aiguë, souvent difficile 
chez patients, est évoqué lorsque les données biologiques, 


clin@uès et radiologiques ne trouvent pas d'autre cause de sepsis. 
‘dvalyse bactériologique de la bile prélevée par ponction à l'aiguille 


Re au lit du patient, sous repérage échographique, peut parfois 


établir le diagnostic, mais les résultats ne sont pas encourageants, le 
taux de faux négatifs pouvant atteindre 40 %. La défervescence 
thermique, la diminution de l’hyperleucocytose dans les premiers 
jours suivant le geste permettent de confirmer le diagnostic a 
posteriori HI, 


DRAINAGE PERCUTANÉ DES COLLECTIONS BILIAIRES 


= Technique 


Le drainage d’une collection dans le cadre d’une pathologie biliaire 
peut concerner un abcès survenu au cours d’une cholécystite, d’une 
angiocholite, un bilome observé en cas de fistule biliaire. Le drainage 
des collections s'effectue sous guidage échographique ou 
tomodensitométrique. L’échographie est indiquée lorsqu'elle permet 
de contrôler tout le trajet de ponction, la tomodensitométrie est plus 
adaptée en cas de collection profonde. 


La technique du trocart doit être réservée aux collections pariétales 
et sous-pariétales. La technique de Seldinger doit être préférée en 
cas de collection profonde. 


Dès que la collection est abordée, des prélèvements bactériologiques 
et biochimiques à visée diagnostique sont réalisés. La taille du drain 
conditionne le succès de la procédure, fonction du volume et du 
contenu de la collection. En pratique, on utilise des drains 
multiperforés à simple ou double lumière, de calibre au moins égal 
à12F. 


Les drains sont fixés à la peau et laissés en drainage déclive et la 
quantité notée tous les jours. Un rinçage avec 10 mL de sérum 
physiologique trois fois par jour permet de contrôler sa perméabilité. 


Les drains sont retirés lorsqu'ils ne sont plus productifs ou qu'ils 
donnent moins de 10 mL/24 h et lorsque la collection a disparu sur 
l'imagerie. 


nm Résultats 


L'efficacité du drainage se traduit par l’amélioration clinique 
(disparition des douleurs, de la fièvre, régression de 
l’hyperleucocytose) et la disparition de la collection en imagerie. En 
cas de fistule biliaire, le drainage d’un bilome peut nécessiter 
plusieurs semaines. 


L’opacification du bilome peut montrer la fistule avec les voies 
biliaires. Cette opacification ne doit pas avoir lieu au moment du 
drainage en raison du risque de bactériémie. Elle peut être réalisée 
après contrôle du syndrome septique, après un délai de drainage de 
1 à 2 semaines. 


PROCÉDURES DIAGNOSTIQUES ET THÉRAPEUTIQUES 
RÉALISÉES PAR L’INTERMÉDIAIRE D’UNE FISTULE 
BILIOCUTANÉE 


= Différents types de fistule 


L'accès aux voies biliaires peut s'effectuer par l'intermédiaire du 
trajet d’un drain de Kehr dans le cas où il est présent. Sinon, la 
constitution d’un trajet peut se faire par voie transhépatique, 
transvésiculaire ou transjéjunale par l'intermédiaire de l’anse 
jéjunale anastomosée aux voies biliaires. 


= Délai d'utilisation de la fistule 


Le délai d'utilisation vise à obtenir une maturation du trajet, une 
adhérence de la capsule ou de la paroi vésiculaire aux plans cutanés 
pour éviter les fuites intrapéritonéales de bile et les hémorragies sur 
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le trajet. Ces risques sont d'autant plus importants que le matériel 
mis en place au sein des voies biliaires est de gros calibre. Aïnsi, si 
la mise en place d’un cathéter de 7 ou 8 F peut être effectuée 
immédiatement, éventuellement par l'intermédiaire d’une gaine 
d'introduction, en revanche, l'introduction de matériel de plus gros 
calibre doit au mieux s'effectuer au cours d’une procédure différée 
[9, 45, 72, 87] 

La maturation du trajet d’un drain de Kehr est obtenue en 
3 à 4 semaines. 


Si certains utilisent un trajet transhépatique non mature de moins 
de 1 semaine ll, la plupart s'accorde à préférer une approche 
différée !° #72 81, La dilatation progressive du trajet avec des 
dilatateurs de calibre croissant est moins traumatisante. La mise en 
place de drains siliconés de calibre croissant, bien tolérés, est bien 
adaptée à la réalisation progressive des fistules biliocutanées dont 
l’utilisation peut se faire au bout de 4 semaines. 


En ce qui concerne un trajet transvésiculaire, le délai d'utilisation 
du trajet est variable suivant les auteurs ; certains préfèrent un trajet 
de cholécystostomie mature de 4 à 6 semaines, d’autres utilisent le 
trajet le lendemain PI. 


= Avantages par rapport à la voie endoscopique 
rétrograde 


L'accès aux voies biliaires par l'intermédiaire d’une fistule 
biliocutanée est plus direct et plus court que par voie rétrograde 
endoscopique et ne nécessite pas de sphinctérotomie. 


Lorsqu'un drain est laissé en place au sein des voies biliaires, le 
renouvellement de la procédure est simple grâce à la conservation 
du trajet. 


= Réalisation de la fistule 


Fistule transhépatique 


La réalisation d’une fistule biliocutanée transhépatique comprend 
les étapes suivantes 1: 


— réalisation d’une cholangiographie ; 
— choix du point d'entrée pour un trajet le plus efficace ; 
— mise en place d’un drain siliconé de calibre 8 F; 


— augmentation progressive du calibre du drain à chaque 
changement, la mise en place du nouveau drain se faisant après 
dilatation du trajet au calibre correspondant. Le calibre de la fistule 
est porté progressivement de 8 à 16 à 18 F en 4 semaines. 


Cholécystostomie 


L’indication est l’extraction de calculs intravésiculaires chez un 
patient non chirurgical. Sa réalisation est décrite au chapitre 
correspondant. 


Anse digestive fixée à la peau F 


L'accès percutané ou endoscopique aux voies biliaires peut être 
difficile ou impossible chez des patients porteurs d’une affection 
biliaire sévère avec des canaux biliaires de très petit calibre ou une 
anatomie modifiée par la chirurgie. 


Lors de la réalisation d’une anastomose biliodigestive 
endoscopiquement inaccessible, l’anse anastomosée peut être 
stomisée ou délibérément fixée à la paroi abdominale et repérée par 
des clips. 


La ponction et le cathétérisme de cette anse repérée permettent un 
accès à l’ensemble de l'arbre biliaire et la réalisation de différentes 
procédures (cholangiographie, drainage, dilatation de sténose, mise 
en place de prothèses, extraction de calculs, biopsie). Une 
cholangiographie réalisée à l'aiguille fine est parfois nécessaire 
préalablement pour localiser l’anse. L'administration d’un agent 
hypotonique (Glucagon®, Viscéralsgine®), en respectant les 
précautions d'usage, peut se justifier si le péristaltisme intestinal 
gêne la ponction de l’anse. 
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Cette voie d’abord a un inté Pins le cadre d’affections chroniques 
des voies biliaires po quelles des procédures percutanées 


doivent être répétées un suivi cholangiographique nécessaire 
(sténoses bénignes iases intrahépatiques). 


Par rapport à Qie transhépatique, les risques hémorragiques et 
de fuites biljairës sont moins importants et la procédure moins 


nn : 


f En copte biliaire 


Les progrès en radiologie interventionnelle et en instrumentation 
endoscopique ont élargi les indications de l’endoscopie biliaire qui 
n'était réalisée jusque récemment uniquement lors de l'exploration 
chirurgicale de la voie biliaire principale. 


Les techniques de cholangioscopie non opératoires furent d’abord 
réalisées par voie perorale, rétrograde. 


Les premières applications cliniques percutanées datent des années 
1980. 


L'examen endobiliaire direct peut contribuer au diagnostic d’une 
obstruction biliaire de cause inexpliquée échappant aux méthodes 
habituelles, y compris à la cholangiographie rétrograde ou 
percutanée (diagnostic par exemple d’un prolapsus muqueux dans 
le cadre d’une anastomose cholédochojéjunale). 


L’endoscopie, grâce à la visualisation directe et à la rigidité de 
l'endoscope, peut être utilisée en dernier recours pour le passage 
d’une sténose. 


L'utilisation du canal opérateur pour passer des instruments en vue 
de prélèvements cytologiques et biopsiques endobiliaires, d’une 
extraction de calculs avec ou sans lithotritie de contact, 
sphinctérotomie antérograde, curithérapie, laser, cautérisation d’une 
lésion hémorragique, a élargi considérablement les possibilités de 
prise en charge des affections biliaires par voie percutanée. 
L'utilisation de ces instruments est facilitée par le guidage 
endoscopique. 


Matériel 


La cholangioscopie utilise des endoscopes rigides et souples. 


Le néphroscope possède un large canal pour irrigation et permet le 
passage d'instruments (forceps, sondes échographiques, sondes 
électrohydrauliques pour lithotritie). Il donne une vue endoscopique 
large mais nécessite un trajet très large de 26 à 30 F. Il existe un 
cholédochoscope rigide de plus petite taille, de 18 FE nécessitant un 
trajet de plus petit calibre. 


Plusieurs types d’endoscopes flexibles peuvent être utilisés pour la 
cholédochoscopie. Le bronchoscope pédiatrique (3,5 mm), le 
cholédochoscope (5 mm de diamètre) ont tous les deux un canal 
opérateur permettant une irrigation et l'introduction d'instruments 
comme une pince à biopsie, des sondes-paniers, des sondes de 
lithotritie et de laser. 


Un cholédochoscope récent, ultrafin, de plus petit calibre (7 F), 
permet l'exploration des voies biliaires périphériques mais ne 
possède pas de canal opérateur et a de ce fait un intérêt plus limité. 
Ces endoscopes ont l’avantage de ne pas nécessiter pour leur 
introduction de dilatation du trajet. 


Le monitoring vidéo apporte des bénéfices considérables à la 
cholangioscopie, améliorant les conditions de stérilité, permettant 
un suivi et un enregistrement dynamique de la procédure. 


Technique 


La vésicule et l'arbre biliaire incluant l’ampoule, la voie biliaire 
principale, la bifurcation, les canaux droits et gauches et les canaux 
de premier ordre peuvent être examinés avec un cholédochoscope 
conventionnel. Un cholédochoscope ultrafin de 7 F est nécessaire 
pour les voies biliaires périphériques. 


L'accès aux voies biliaires peut se faire par le trajet d’un drain de 
Kehr, une cholécystostomie percutanée, un trajet transhépatique de 
calibre adapté à celui de l’endoscope. 
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À l'exception des endoscopes fins 7 F, la réalisation d’une fistule 
biliocutanée s'impose pour le passage de l’endoscope. Un trajet de 
16 F est suffisant pour les cholédochoscopes souples ou les petits 
néphroscopes rigides. 


La procédure nécessite une sédation ou une anesthésie générale en 
fonction en particulier de la longueur de la procédure. L’endoscope 
peut être introduit directement ou sur un guide en fonction du site 
de l’anomalie. La progression de l’endoscope s'effectue sous contrôle 
visuel pour éviter de traumatiser le trajet transhépatique. 


Une antibiothérapie prophylactique est administrée 24 heures avant 
et après la procédure. 


Une brève scopie avec injection d’une petite quantité de contraste 
peut être nécessaire pour localiser les anomalies ou les calculs. 


L'irrigation continue pendant la procédure (1 L à 1,5 L) nécessite la 
mise en place d’une sonde gastrique. 


Un cathéter de drainage est remis en place après la procédure, laissé 
en drainage externe pour la nuit pour diminuer les risques septiques 
et effectuer un contrôle cholangiographique pour détecter œdème, 
caillots, sténose et calcul résiduel. 


Résultats 72 871 


L'utilisation du guidage endoscopique améliore : 


— la contribution diagnostique des prélèvements biliaires qui sont 
dirigés sur les zones suspectes ; 

— la prise en charge des gros calculs, des calculs impactés, 
intrahépatiques, grâce à la visualisation directe du calcul et à 
l’utilisation du canal opérateur pour passer sondes-paniers, sonde 
de lithotritie, cathéter de Fogarty. 


#“ Pathologie lithiasique 


Sphinctérotomie antérograde 


La sphinctérotomie réalisée par voie rétrograde endoscopique est le 
traitement non chirurgical de référence de la lithiase de la voie 
biliaire principale. Plusieurs solutions sont offertes si l’accès 
endoscopique à la papille est impossible (papille intradiverticulaire, 
anastomose biliodigestive endoscopiquement inaccessible). 


Peuvent être réalisées : 


— une sphinctérotomie par voie endoscopique rétrograde par une 
méthode combinée radioendoscopique, la mise en place d’un guide 
par voie percutanée servant à mettre en place le sphinctérotome [72 ; 
— une sphinctérotomie au ballon d’angioplastie par voie percutanée 
en utilisant un ballon dont la taille est supérieure à la taille du plus 
gros calcul. Cette procédure effectuée sans contrôle visuel présente 
un risque de perforation ; 

— enfin, une sphinctérotomie sous guidage fluoroscopique et 
endoscopique par voie antérograde percutanée. 


Extraction de calculs 


La sphinctérotomie endoscopique et la cholécystectomie chirurgicale 
sont les traitements de référence respectifs de la lithiase des voies 
biliaires et de la lithiase vésiculaire. Certaines situations nécessitent 
le recours à la radiologie interventionnelle. 


L’extraction percutanée de calculs résiduels après chirurgie peut 
s'effectuer par l'intermédiaire d’un drain de Kehr. Une lithiase 
volumineuse ou impactée résistante au traitement endoscopique 
peut bénéficier d’une tentative d'extraction par un trajet 
transhépatique. Des calculs vésiculaires peuvent être extraits par 
l'intermédiaire d’une cholécystostomie dans certaines indications. 


Selon leur taille, le calibre du trajet, ou s'ils sont impactés, les calculs 
sont extraits intacts ou fragmentés. La fragmentation peut être 
mécanique, par dissolution chimique orale ou de contact, par 
lithotritie intracorporelle effectuée par ondes ultrasonores, choc 
électrohydraulique ou laser, par lithotritie extracorporelle. La place 
respective de ces différentes méthodes n'est pas clairement définie. 


Ces procédures s'effectuent sous anesthésie générale et 
antibioprophylaxie. 
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° Extraction de calculs par l'intermédiaire d’un drain de Kehr "1 


Technique. 


Après maturation du trajet, le drain de Kehr est retiré sur guide et 
un introducteur 18 F est mis en place. L'utilisation d’un cathéter 
permet l'obtention d’un cholangiogramme pour localiser les calculs 
et visualiser les variations anatomiques. Une sonde de Dormia est 
insérée dans le cathéter au-dessus du calcul. Les fragments sont 
retirés ou poussés dans le duodénum par une sphinctérotomie. 


Les calculs de 6 à 8 mm ne peuvent pas être extraits au niveau du 
trajet d’un drain de Kehr de 18 F et une fragmentation préalable est 
nécessaire. Celle-ci peut être réalisée par simple fermeture du panier 
sur le calcul. En cas d'échec, les autres méthodes de fragmentation 
envisageables par ce trajet doivent être utilisées (cf infra). Les petits 
calculs de 3 mm passent souvent spontanément dans le duodénum ; 
leur passage peut être facilité en les « flushant » à travers la papille. 
Les fragments perdus dans le trajet du drain de Kehr sont repoussés 
dans le système canalaire et extraits. 


Les calculs impactés ou se trouvant dans les petits canaux 
intrahépatiques sont difficiles à extraire. Une mobilisation peut être 
tentée par différentes manœuvres (aspiration avec le cathéter, 
injection forcée de contraste dilué sous le calcul). Une mobilisation 
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8 Extraction d'un volumineux calcul impacté du canal hé- 
patique par voie percutanée après fragmentation par lithotritie 
électrohydraulique sous guidage cholangioscopique. Réalisa- 
tion de la fistule biliocutanée. 
À, B. La dilatation et la maturation progressive du trajet 
transhépatique sont obtenues par la mise en place succes- 
sive de drains siliconés de calibre croissant (B). Le point 
d'entrée dans les voies biliaires est déterminé pour une 
introduction facile du cholangioscope (A). 
C. Mise en place du cholangioscope à proximité du calcul 
avec vue endoscopique. 
D, E. Pulvérisation du calcul et évacuation des frag- 
ments. 
FE. Cliché de contrôle. 





spontanée est possible entre deux sessions. Si le calcul n’a pas bougé, 
l’utilisation d’une sonde de Fogarty passée dans un cathéter de petit 
calibre peut être efficace. 


Résultats. 


Le retrait percutané par un drain de Kehr de calculs résiduels est la 
technique de choix si celui-ci est en place. Largement pratiquée, cette 
procédure a un taux de réussite de 95 %. Le taux de complications 
est de 9,2 %, incluant pancréatite, fièvre, perforation du trajet [121. 


Le guidage fluoroscopique est insuffisant pour les petits calculs, 
devant être remplacé par un guidage endoscopique. 


Si la procédure échoue par le drain de Kehr, la méthode de choix est 
alors la sphinctérotomie endoscopique avec retrait à la sonde de 
Dormia. Enfin, dans le cas où la sphinctérotomie est impossible, par 
exemple dans le cas d’un patient porteur d’une cholédo- 
chojéjunostomie, l’utilisation de la voie percutanée est envisagée. 


+ Extraction de calculs par voie percutanée transhépatique 
Technique (fig 8). 


Cette procédure tire ses indications des échecs du traitement 
endoscopique : calculs volumineux ou impactés, anastomose 
biliodigestive, papille intradiverticulaire, calcul en amont d’une 
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sténose haut située, calculs à hépatiques La procédure débute par 


la réalisation d’une FRS iliocutanée transhépatique de calibre 
suffisant pour le passages instruments et des calculs : 16 à 18 F. 


La procédure est aogue à celle décrite en présence d’un drain de 
Kehr. Si les cal@ils sont trop volumineux ou impactés, une 
ragmentationypNésable est nécessaire. 

Résultats. 


L'accès &Ix voies biliaires intrahépatiques par voie transhépatique 
peut être obtenu dans presque 100 % des cas, une évacuation 
complète des calculs au besoin après fragmentation dans 90 % des 
cas F3 101, Les échecs et les récidives sont surtout observés en cas de 
sténoses associées F1. 


+ Extraction de calculs par l'intermédiaire d'une cholécystostomie 


La cholécystolithotomie percutanée par un trajet de 18 F peut être 
réalisée sans anesthésie générale. Cette procédure peut être utilisée 
pour enlever n'importe quels type, taille et nombre de calculs chez 
des patients présentant une cholécystite aiguë ou chronique. En 
cénéral, elle est destinée aux patients à risque chirurgical ou refusant 
une anesthésie générale ou une cholécystectomie. Elle peut être 
utilisée également pour extraire des calculs du cystique ou de la 
voie biliaire principale (calcul extraits ou poussés au travers de la 
papille) dans le cas où le patient est porteur de calculs vésiculaires 
et des voies biliaires. 


Technique. 


La procédure est réalisée sous antibiothérapie intraveineuse débutée 
avant le geste. 


La ponction de la vésicule se fait par voie transhépatique ou 
transpéritonéale, en général sous échographie. Certains utilisent le 
scanner pour réaliser la ponction. Le trajet transhépatique expose 
théoriquement à moins de fuites biliaires et diminue le risque de 
péritonite biliaire. La vésicule doit être abordée au niveau de la zone 
de contact hépatique non péritonisée. Le parenchyme hépatique 
autour du cathéter isole le trajet et évite les fuites de bile dans le 
péritoine. La voie transhépatique permet également une meilleure 
stabilité du guide pendant la mise en place du cathéter. 
L'inconvénient de la voie transhépatique est lié à la traversée du 
parenchyme hépatique par le cathéter et les risques de saignement, 
d’hémobilie, de fistule artérioveineuse, d’abcès hépatiques, de 
contamination pleurale. 


Le trajet transpéritonéal est préféré par certains lorsqu'il faut dilater 
le trajet en vue d’une extraction de calculs ou s’il existe des 
variations anatomiques de la vésicule. Les risques théoriques 
incluent la péritonite biliaire, la perte de l'accès secondaire à la 
décompression de la vésicule, la ponction du côlon, le délogement 
et le bouclage du guide dans la cavité péritonéale durant l'insertion 
du cathéter. 


En cas de cholécystite aiguë, la dilatation est reportée après 
résolution de l'épisode de cholécystite. Chez les patients porteurs 
d’une cholécystite chronique, la dilatation peut être effectuée le 
lendemain. Après mise en place d’un guide, le trajet est dilaté à 
18 F. Une fois le trajet dilaté et un introducteur mis en place, souvent 
les calculs peuvent être expulsés à l’extérieur de la vésicule en les 
« flushant » par un petit cathéter introduit dans l’introducteur. 
Sinon, l'extraction des calculs est réalisée à l’aide d’un panier ou 
d'une pince, sous contrôle fluoroscopique ou sous contrôle visuel 
avec un cholédochoscope. 


Les calculs trop gros doivent être fragmentés. Si tous les calculs ne 
peuvent être enlevés en une fois, un drain de 14 F est laissé en place 
dans la vésicule ; une deuxième session est entreprise pour les 
calculs résiduels. Lorsque tous les calculs ont été enlevés, un drain 
de 8 à 14 F en « queue de cochon » est laissé en place. La durée du 
drainage est variable, selon les auteurs de 24 heures à 3 semaines, 
de façon à obtenir une maturation du trajet et éviter les fuites 
biliaires P1. 

Résultats. 


Le taux de succès varie de 71 à 100 %. La complication majeure est 
la fuite biliaire. 
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L'alternative à la cholécystostomie percutanée est la 
minicholécystostomie chirurgicale. L'intervention peut être utile en 
cas de contre-indication à l’anesthésie générale, particulièrement 
dans les centres peu entraînés à la réalisation des cholécystostomies 
percutanées. 


La vésicule et le bord inférieur du foie sont repérés en échographie, 
un repère marqué à la peau. Le patient étant sédaté, une petite 
incision est pratiquée en regard du fundus, sous anesthésie locale. 
Un cathéter de Foley 24 F est mis en place dans la vésicule. Pour 
prévenir la fuite de bile, le fundus est suturé autour du cathéter à la 
paroi. Le trajet est utilisable 5 jours après pour le retrait des calculs. 


Dissolution chimique l 


Cette méthode est surtout utilisée au niveau de la vésicule, mais a 
également été décrite dans certains centres au niveau des voies 
biliaires intra- et extrahépatiques. 


C’est une méthode d'appoint, utilisable uniquement dans des 
centres spécialisés pour des patients non chirurgicaux. 


La procédure est longue, la manipulation délicate, grevée de 
complications potentiellement graves en cas de passage dans la 
circulation (coma, insuffisance rénale, hémolyse) ou de contact avec 
la muqueuse duodénale (ulcérations). La méthode n'est efficace que 
sur les calculs cholestéroliques ; les calculs très calcifiés ne peuvent 
pas être dissous. 


Le méthyl tert buthyl éther (MTBE) est le principal agent utilisé. Les 
agents solvants ne doivent pas être utilisés durant une cholécystite 
aiguë, une cholangite, une pancréatite, ou chez une femme enceinte. 
La durée moyenne du traitement est de 5h/j pendant 1 à 3 jours 
pour le MTBE. Le traitement est arrêté lorsque les 
cholangiogrammes de contrôle ne montrent plus de calculs. 
L'efficacité est diversement appréciée, entre 84 et 96 %. 


Lithotritie intracorporelle 


° Technique 


La lithotritie intracorporelle repose sur plusieurs méthodes ayant en 
commun le principe de délivrer une énergie directement sur le calcul 
pour le fragmenter. 


La lithotritie électrohydraulique, initialement décrite par Burhenne 
pour fragmenter des calculs résiduels par l'intermédiaire d’un drain 
de Kehr sous repérage fluoroscopique, est actuellement la méthode 
la plus utilisée par voie rétrograde et percutanée (fig 8). 


L'énergie est produite par une différence de potentiel générée à 
l'extrémité d’une électrode, entraînant la vaporisation brutale d’une 
bulle de gaz à l’origine de la fragmentation du calcul. 


L'énergie est délivrée de façon localisée pour diminuer les risques 
de blessure de la muqueuse. Le guidage cholédochoscopique 
améliore considérablement les performances de la technique et 
diminue les risques de contact de l’électrode avec la paroi 1 


Une électrode de 3 E très flexible, est insérée dans le canal opérateur 
d’un cholédochoscope 15 F (5 mm) flexible ; la petite taille de 
l’électrode autorise une irrigation périphérique pour diminuer les 
effets de la chaleur produite. L’électrode est sortie de 4 à 5 mm de 
l’'endoscope pour éviter les dommages sur l'optique, positionnée à 
1 à 2 mm du calcul pour générer l’onde de choc. 


Les fragments sont « flushés » en dehors de l’introducteur, ou à 
travers la papille, ou retirés avec une sonde-panier. 


La lithotritie par ultrasons est moins utilisée car nécessitant un 
matériel rigide. Une onde ultrasonore émise par la sonde engendre 
des vibrations à l’origine de la fragmentation du calcul. 


La lithotritie par laser pulsé donne des résultats comparables avec 
moins de risques sur la muqueuse, mais nécessite un appareillage 
plus coûteux. L'énergie brève et intense est véhiculée sur une 
longueur d’onde de 504 nm (vert courmarine) pour être absorbée de 
façon préférentielle par la lithiase. Une fibre optique de 250 1m est 
passée dans le canal opérateur et placée directement au contact du 
calcul F1, 
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° Résultats, © 
Cette tech peut nécessiter plusieurs séances, maïs son efficacité 


est exc te, variant de 75 à 96 % pour des séries plus récentes 
[9, 32] 


© 
rar tumorale 


Prélèvements endobiliaires à visée diagnostique 


Ces prélèvements, effectués au cours de procédures de complexité 
variable, sont indiqués lorsque l'imagerie en coupes ne montre pas 
de lésion susceptible d’être ponctionnée en utilisant les méthodes 
de repérage habituelles. 


Les résultats des prélèvements prennent toute leur importance dans 
le cas d’une sténose biliaire d’origine indéterminée, lorsqu'une 
chirurgie n’est pas indiquée. La contribution diagnostique dépend 
de la technique utilisée (#1. 


La méthode la plus simple consiste à réaliser un prélèvement 
cytologique par ponction-aspiration à l’aiguille fine au niveau de la 
sténose repérée par une opacification réalisée par voie endoscopique 
rétrograde ou percutanée. À l’aide d’un repérage fluoroscopique 
effectué dans deux plans, l'aiguille est positionnée au niveau de la 
sténose. Cette méthode simple, sans risque, a l'avantage d’être 
facilement disponible avec le minimum de matériel. La contribution 
diagnostique est meilleure pour les sténoses biliaires basses d’origine 
pancréatique l#l. La méthode permet un diagnostic de malignité, 
avec une sensibilité de 90 % et une spécificité de 100 %, alors que 
pour les sténoses hilaires la fiabilité n’est que de 40 %. 


Les prélèvements cytologiques et biopsiques endobiliaires ont une 
valeur diagnostique supérieure. Ceux-ci peuvent être réalisés sous 
repérage fluoroscopique ou endoscopique. 


Sous repérage fluoroscopique, la procédure consiste à diriger, par 
voie transhépatique ou rétrograde endoscopique suivant 
l'accessibilité de la lésion, un cathéter au niveau d’une sténose ou 
d’un bourgeon tumoral. Une brosse ou une pince à biopsie est 
insérée en vue de prélèvements cytologiques ou biopsiques. La 
sensibilité de ces prélèvements pour le diagnostic de malignité est 
variable suivant le type lésionnel, 77 % pour les cholangio- 
carcinomes, 50 % pour les lésions pancréatiques ll. L'association 
systématique de la cytologie et de la biopsie augmente la valeur 
prédictive positive de malignité (55 à 83 %) ll. 

Le repérage endoscopique cholangioscopique améliore nettement les 
performances diagnostiques des prélèvements (51. Les instruments 
sont introduits dans le canal opérateur du cholédochoscope et 
dirigés sur les lésions suspectes sous contrôle visuel. Ponchon 1 
obtient ainsi une sensibilité pour le diagnostic de malignité de 95 % 
lorsque les prélèvements sont dirigés sur les berges de la sténose. 
L'utilisation de vidéomoniteurs améliore la détection des lésions et 
permet de diriger plus précisément les prélèvements F1. 


Malgré ces bons résultats, il faut garder à l’esprit qu'ils n’ont de 
valeur que lorsqu'ils sont positifs. Ainsi, le diagnostic de bénignité 
est un diagnostic d'élimination, rendant la multiplication des 
prélèvements nécessaire. 


Curiethérapie 


Elle est utilisée surtout à but palliatif dans le cas d’un 
cholangiocarcinome, en combinaison dans des protocoles associant 
curiethérapie, radiothérapie externe et chimiothérapie. La source 
d’iridium 192 est introduite dans un cathéter de drainage 
transtumoral. Le principe est de délivrer une forte dose (25 à 
30 Gy) * ‘#l sur la lésion, en limitant l’irradiation des organes 
adjacents. Une chimiothérapie utilisant du 5-fluorouracile (FU) est 
utilisée comme radiosensibilisateur durant la radiothérapie. 


Les complications décrites sont soit mineures (fièvre, troubles gastro- 
intestinaux mineurs) ou plus sévères (cholangite, abcès hépatique, 
obstruction biliaire, nécrose hépatique). 


Eschelman et Montenagoi, sur des séries respectives de 11 et 
18 patients porteurs d’un cholangiocarcinome non opérable 
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bénéficiant de la triple association radiothérapie externe- 
curithérapie-5-EFU, retrouvent respectivement une durée de survie 
en moyenne de 22,6 mois, une survie à 2 ans de 62 % F5 S8l, Le 
traitement pourrait de plus allonger la perméabilité des prothèses 
métalliques F1. 


Laser 


La destruction par laser ayant montré une certaine efficacité dans le 
cas des tumeurs œsophagiennes ou colorectales est en évaluation au 
niveau des voies biliaires. Aucun résultat n’est actuellement paru 
sur l'efficacité de la méthode. 


Son utilisation à but palliatif est décrite dans le cas de 
cholangiocarcinome pour réduire le volume tumoral et améliorer le 
drainage biliaire, en association à la radiochimiothérapie. La 
technique peut également être utilisée en alternative à la chirurgie 
dans le cas de lésion bourgeonnante endobiliaire de type adénome 
villeux F1. 


= Sténoses bénignes 


La bilioplastie fait appel à la dilatation pneumatique, au calibrage 
prolongé visant à maintenir stable le résultat. 


Dilatation pneumatique percutanée des sténoses bénignes 


C'est une méthode importante et largement répandue de prise en 
charge non chirurgicale des sténoses bénignes. 


La dilatation peut concerner plusieurs sténoses et des sténoses de 
localisation anatomique difficile. 


° Technique (fig 9) 


En raison du caractère douloureux, la procédure réclame une 
anesthésie générale. Une couverture antibiotique à large spectre est 
administrée par voie intraveineuse 1 heure avant le geste. 


Le protocole de dilatation est variable suivant les équipes et la 
pathologie. La plupart réalisent plusieurs sessions à plusieurs jours 
d'intervalles 47 18 #1, Le nombre de dilatations par session (une à 
trois), la durée d’insufflation du ballon (1 à 10 minutes) et la pression 
d’insufflation (4 à 15 atm) varient suivant les auteurs 7 1 S, 


L'empreinte générée par la sténose sur le ballon renseigne sur son 
importance ; sa disparition après insufflation témoigne de l'efficacité 
de la dilatation. La réalisation d’une manométrie biliaire est 
proposée par certains pour juger de l'efficacité de la dilatation sur 
l’obstruction. La pression normale dans les voies biliaires est 
inférieure à 20 cmH,0, le zéro étant étalonné sur la ligne axillaire 
moyenne. Un test de perfusion à un débit de 5 mL/min pendant 
10 minutes est réalisé si la pression de base est normale [fil 


Le calibre et la longueur du ballon qui doit résister aux fortes 
pressions d’insufflation sont adaptés à la sténose et au calibre de la 
voie biliaire adjacente. 


Après la dilatation, un drain de 10 à 12 F multiperforé avec trous 
latéraux au-dessus et au-dessous de la sténose est laissé perméable 
24 à 48 heures puis clampé si le patient est apyrexique. 


e Résultats 


Les résultats du traitement pneumatique des sténoses bénignes 
doivent être comparés à ceux de la chirurgie. Les résultats sont 
difficiles à comparer étant donné la petite taille des séries publiées. 
Aucune étude prospective randomisée n’a comparé les résultats de 


la chirurgie à ceux de la méthode percutanée. 


Les patients chez qui les résultats sont les meilleurs sont ceux 
porteurs d’une sténose principale ou de sténoses de localisation 
centrale. Les patients porteurs d’une cholangite sclérosante, bien que 
pouvant bénéficier de la procédure, bénéficient de moins bons 
résultats en raison de l’évolution naturelle de la maladie. 


De bons résultats ont cependant été décrits chez des patients 
porteurs d’une sténose prépondérante Pl, 

La série la plus importante est celle de Mueller, portant sur 
62 patients l‘1. La perméabilité à long terme est obtenue dans 67 % 
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9 Prise en charge thérapeutique de sténoses bénignes avec mise en place de prothèses 
métalliques. Sténoses bénignes d’une double anastomose hépaticoduodénale. 
À, B. Dilatation au ballonnet d'angioplastie des deux sténoses. 


des cas de sténoses anastomotiques, 76 % des cas de sténoses 
iatrogènes, 42 % des cas de cholangites sclérosantes. Le recueil des 
résultats de différentes études à cette période donne sur 177 patients 


suivis de 15 mois à 3 ans : 67 à 85 % de succès, 22 à 24 % de récidives 
[29, 59, 62, 99] 


Depuis les années 1980, le matériel s’est amélioré, diminuant ainsi 
la morbidité et améliorant probablement le taux de succès. Lillermoe 
observe, pour le traitement non chirurgical des sténoses iatrogènes, 
un taux de succès de 64 % à 6 ans F1 


L'étude de Citron et Martin de 1991 distinguait les résultats suivant 
le siège de la sténose : ils obtenaient à 32 mois 100 % de succès pour 
les sténoses intrahépatiques, 92 % pour les sténoses extrahépatiques 
et extrapancréatiques, 75 % pour les sténoses anastomotiques ll71. 


Les résultats des grandes séries chirurgicales sont également anciens. 
Pitt 11 rapporte un taux de réussite de 88 % à 4 ans à condition 
d'intuber l’anastomose pendant en moyenne 13 mois. 


Le pourcentage de succès diminue si la sténose est haute ou 
intrahépatique, s’il y a déjà eu une chirurgie biliohépatique, s'il 
existe des lésions vasculaires associées, ou si les conditions locales 
sont défavorables (cirrhose, hypertension portale, infection biliaire, 
inflammation péribiliaire) 151, 


En pratique, avec un recul de 3 ans, le traitement chirurgical n’a, 
dans le meilleur des cas, que 10 % de récidives, alors que 20 à 30% 
de récidives sont observées avec le traitement pneumatique, toutes 
causes et toutes localisations confondues FI. 


Les résultats du traitement percutané sont moins bons en première 
intention lorsque la chirurgie est effectuée dans des conditions 
optimales, meilleurs que ceux de la chirurgie ensuite. 


Les complications de la dilatation percutanée sont essentiellement 
infectieuses, se traduisant le plus souvent par une simple fièvre. 


Paratger Le Site 








C, D. Drains siliconés laissés en place pour calibrage. 
E, FE. Mise en place de prothèses métalliques décidée en raison de la mauvaise tolérance 
psychologique des drains et de l’âge de la patiente. 


Calibrage (fig 9) 


Le calibrage consiste en la mise en place à long terme d’un drain 
siliconé 12 à 20 F au niveau d’une sténose qui a été dilatée. Son but 
est de maintenir stables les résultats de la bilioplastie tout en 
préservant l'accès aux voies biliaires pour d'éventuelles nouvelles 
dilatations. La durée du calibrage est discutée selon les équipes et la 
pathologie. Si la plupart s'accordent pour laisser en place un drain 
pendant 7 à 10 jours à travers une sténose biliaire qui a été dilatée, 
ne serait-ce pour garder un accès en vue d’une nouvelle dilatation, 
plus longtemps, certains redoutent l'introduction de germes qui peut 
aggraver la maladie et favoriser la fibrose. En fait, il n’est pas prouvé 
que le calibrage d’une sténose prévienne ou favorise la resténose. 
Dans l'étude de Mueller portant sur 62 patients [, plusieurs 
attitudes furent adoptées ; aucune différence ne fut retrouvée entre 
les différentes attitudes. 


Aïnsi, la durée du calibrage varie de quelques semaines à plusieurs 
mois. 


Dans le cas des sténoses postopératoires, le traitement vise à obtenir 
un résultat définitif après le retrait de tout matériel percutané. La 
durée recommandée est de 3 mois {1 à 1 an ll. Van Sonnenberg 
propose après plusieurs semaines de calibrage de réaliser une 
manométrie [f01, Si celle-ci est normale, le drain est retiré au-dessus 
de la sténose, puis clampé pour plusieurs semaines. Le drain est 
retiré si le patient reste asymptomatique sur le plan clinique et 
biologique. 

Dans le cas de la cholangite sclérosante, l’évolution de l'affection ne 
permet pas d'espérer un résultat définitif. L'objectif est de maintenir 
un drainage biliaire suffisant le plus longtemps. Le drain siliconé 
rincé quotidiennement permet de garder l'accès aux voies biliaires 
pour dilater de nouvelles sténoses apparues, d'effectuer les contrôles 
cholangioscopiques et les prélèvements qu’impose le risque de 
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dégénéresce GE drainage plus prolongé, voire définitif, peut se 
justifier d mesure où la tolérance de ces drains est bonne Fi. 
Le drai ans tous les cas, est changé tous les 3 à 4 mois. À 


l'occa de ce changement, une nouvelle dilatation est effectuée si 
AVE se est toujours présente ou si de nouvelles sont apparues Fil. 


+ 


Autres méthodes 


La connaissance des possibilités qu'offrent les autres méthodes dans 
la prise en charge thérapeutique des affections des voies biliaires est 
nécessaire pour définir la stratégie thérapeutique et porter au mieux 
les indications. 


ENDOSCOPIE 


L’endoscopie interventionnelle est une discipline plus récente que la 
radiologie interventionnelle dont elle a beaucoup bénéficié des 
avancées techniques. Les domaines d'applications de chacune des 
deux spécialités se recouvrent largement. 


La voie biliaire principale peut être abordée par voie antérograde 
percutanée ou rétrograde endoscopique. Dans la majorité des cas, 
cette voie d’abord est privilégiée en raison d’une morbidité 
moindre l°1, 


L’endoscopie interventionnelle a débuté avec l'apparition de la 
sphinctérotomie, en 1973, qui a ouvert la voie aux canaux biliaires et 
pancréatiques. 

Les progrès rapides en vidéo-imagerie endoscopique et l’utilisation 
d’endoscopes de petit calibre aisément manœuvrables ou 
d’endoscopes plus larges avec canal opérateur, ont élargi les 
capacités diagnostiques et thérapeutiques de l’endoscopie. 


Un opérateur expérimenté dispose de tout un arsenal de méthodes 
diagnostiques et thérapeutiques peu invasives et peu coûteuses IF. 
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La cholédochoscopie par voie perorale utilise un cholédochoscope 
inséré dans le canal opérateur (5,5 mm) d’un duodénoscope à vision 
latérale de 14,8 mm permettant un accès direct à la voie biliaire par 
la papille. Les babyscopes de plus petite taille, 1,7 à 2,3 mm, ne 
nécessitent pas de sphinctérotomie initiale mais ne possèdent pas 
de canal opérateur et de rinçage possible, offrant par conséquent 
des images de moindre qualité. La scopie permet le contrôle des 
procédures en confirmant la position de l’endoscope dans l'arbre 
biliaire et la topographie des lésions et calculs. 


La sphinctérotomie endoscopique est la méthode de référence pour la 
prise en charge thérapeutique de la lithiase de la voie biliaire 
principale, éventuellement couplée à une extraction à la sonde de 
Dormia ou une lithotripsie mécanique ou de contact. 


Outre l’extraction calculeuse, la voie endoscopique autorise la 
réalisation de prélèvements cytologiques ou biopsiques 1, de 
lithotripsie de contact, de dilatation 4, de mise en place de 
prothèses de gros calibre (15 F) ou de petit calibre 11, de fil 
d'iridium pour curiethérapie. 

La décompression des voies biliaires au-dessus d’une sténose bas 
située est également créditée d’un pourcentage élevé de succès et 
d'une morbidité très faible. 


En revanche, la décompression de voies biliaires intrahépatiques au- 
dessus d’une sténose hilaire de type IT ou IIT est plus aléatoire avec 
des échecs nombreux, une morbidité et une mortalité beaucoup plus 
élevées en raison de complications infectieuses importantes dans le 
cas où le drainage est insuffisant (1 (fig 10). 


La réalisation des procédures complexes (cholédochoscopie, 
extraction de calculs impactés, haut situés, au-dessus d’une sténose, 
dilatation pneumatique) est plus difficile que par voie percutanée et 
la répétition de la procédure réclame un nouvel abord endoscopique 
de la papille. 


10 Combinaison des méthodes endoscopiques et radiologi- 
ques. Atteinte hilaire néoplasique. 
A. Mise en place d'une prothèse plastique à droite, échec 
de la mise en place du côté gauche. 
B. Mise en place de la même prothèse à gauche par voie 
percutanée. Celle-ci peut être changée par voie endosco- 
pique, son extrémité inférieure se trouvant dans 
le duodénum. 
C, D. Mise en place d’une prothèse métallique par voie 
percutanée au niveau d'une sténose maligne basse (D) en 
rapport avec un cancer du pancréas infranchissable 
par voie endoscopique (C). 
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L'amélioration des tec s d'imagerie permettant une meilleure 
sélection des patief@ candidats à la chirurgie, associée à 
l'amélioration des niques chirurgicales et de la prise en charge 
anesthésique, gxKPique que de plus en plus de patients soient 
candidats à une “Chirurgie d’exérèse curative. Les pourcentages de 
survie on conséquent améliorés (71. 


La trans@lähtation hépatique peut être envisagée lorsque l'extension 
lésionnelle n'autorise pas une chirurgie d’exérèse partielle. 


La prise en charge chirurgicale des sténoses bénignes est difficile. 
Les conditions locales et l’expérience de l’opérateur sont 
déterminantes pour les résultats. 


Dans les sténoses malignes, la chirurgie de décompression palliative 
n'a plus guère d'indications et est remplacée par les méthodes de 
drainage endoscopique et transhépatique. 


ASSOCIATION DES MÉTHODES 


La combinaison possible des méthodes illustre la complémentarité 
des différentes techniques et l'indispensable collaboration 
constituant la base d’une prise en charge optimale du patient. 


= Association du drainage biliaire et de la chirurgie 


L'intérêt du drainage préopératoire des voies biliaires est contesté. 


La présence d’une cholestase diminue la résistance des hépatocytes 
à l’ischémie engendrée par le clampage vasculaire et limite les 
capacités de régénération hépatocytaire fl. Une résection hépatique 
dans un contexte de cholestase augmente le risque de fuite biliaire, 
de collection sous-phrénique et les besoins transfusionnels ll. La 
présence d’une cholangite, une perte de poids importante, des 
besoins transfusionnels accrus sont des facteurs influençant de 
manière négative le taux de mortalité postopératoire l#. 


La mise en place d’une drain biliaire peut servir de guide au 
chirurgien en cas de sténose hilaire ou de réparation d’une fuite 
biliaire pour repérer la voie biliaire au-dessus et en dessous de la 
lésion. 

Ce drain peut être utilisé pour intuber une anastomose biliodigestive 
dans un but diagnostique (contrôle de l’anastomose en 
postopératoire), technique (limitation du risque de fuite 
anastomotique ou de sténose précoce) ou thérapeutique 
(curiethérapie). 

En revanche, la mise en place d’un drain biliaire est susceptible 
d'augmenter le taux de complications infectieuses postopératoires 
par contamination de la bile. La mise en place d’un drain est un 
geste qui possède une morbidité propre. 


Une attitude pratique peut être dégagée de ces différents arguments. 


Une décompression préopératoire est indiquée en cas d’angiocholite. 
Une levée du sepsis par simple drainage externe des territoires 
infectés permet d'améliorer les conditions opératoires. 


Avant une hépatectomie majeure, la levée de la cholestase par 
drainage d’au moins un tiers du foie se justifie. Si l'obstacle isole les 
foies droit et gauche, le drainage du foie laissé en place est obtenu 
par un drain interne-externe transtumoral si celui-ci doit servir au 
repérage peropératoire de la voie biliaire, en position sus-ampullaire 
pour limiter le risque de contamination septique de la bile. Ce drain 
peut être utilisé pour intuber l’anastomose biliodigestive. 

L'intérêt du drainage préopératoire systématique dans la diminution 
de la mortalité postopératoire n’est en revanche pas établi du fait 
des complications propres aux gestes de drainage. 


= Association de l’endoscopie et de la radiologie 


La technique du « rendez-vous » permet de pallier les échecs de la 
voie endoscopique lorsqu'il s’agit de mettre en place par voie basse 
des prothèses de gros calibre au niveau de la voie biliaire principale, 
ou plusieurs prothèses au niveau d’une sténose hilaire complexe. 


La voie percutanée transhépatique peut pallier les échecs de la voie 
endoscopique pour assurer le drainage des voies biliaires opacifiées 
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mais non drainées par voie rétrograde (fig 10). À l'opposé, une 
prothèse plastique insérée par voie transhépatique peut être changée 
facilement par voie endoscopique si son extrémité inférieure se situe 
dans le duodénum. 


Lors de la réalisation d’une anastomose biliodigestive, un drain 
transanastomotique peut être mis en place par voie transhépatique 
ou par le cul-de-sac de l’anse anastomosée dans un but diagnostique 
(contrôle de l’anastomose en postopératoire), technique (limitation 
du risque de fuite anastomotique ou de sténose précoce) ou 
thérapeutique (curiethérapie). 

L'autre aspect de la complémentarité radiochirurgicale est illustré, 
lors de la réalisation d’une anastomose biliodigestive, par la fixation 
de l’anse anastomosée à la paroi abdominale antérieure. Cette 
fixation autorise un accès facile aux voies biliaires après ponction 
sous scopie de cette anse repérée par des clips. Cette fixation est 
particulièrement utile lorsque l’anastomose a été réalisée dans des 
conditions locales difficiles, laissant présager la survenue tardive 
d’une sténose, ou lorsque la présence de lithiase ou de sténose des 
voies biliaires intrahépatiques nécessite des accès répétés aux voies 
biliaires. 


Indications 


INDICATIONS DES OPACIFICATIONS 
ET CHOIX DE LA VOIE D'ABORD 


Malgré les progrès de l'imagerie moderne et en particulier de l’IRM, 
une opacification des voies biliaires peut encore être nécessaire de 
nos jours pour porter un diagnostic lésionnel et/ou porter une 
indication thérapeutique. Affirmer une sténose d’une anastomose 
biliodigestive et en préciser la nature, faire le bilan d’une fistule 
biliaire, faire le bilan d'extension en hauteur d’un 
cholangiocarcinome, peuvent nécessiter une opacification percutanée 
ou rétrograde. C’est un examen invasif, non dénué de complications, 
qui impose un drainage des voies biliaires qui ont été opacifiées. La 
cholangio-IRM dans de bonnes conditions donne une cartographie 
de l'arbre biliaire et précise le niveau de l’obstacle, montrant assez 
bien la complexité d’une lésion hilaire 271 (fig 11). 


Une opacification des voies biliaires constitue la première étape de 
la procédure interventionnelle lorsque le bilan préthérapeutique en 
a porté l'indication. 

Le choix de la voie d’abord transhépatique ou rétrograde découle 
des éléments cliniques et des résultats du bilan d'imagerie et en 
particulier de la cholangio-IRM indiquant le site et l'extension de la 
lésion, des inconvénients et avantages de chacune des méthodes, et 
enfin des objectifs thérapeutiques. 


#m Voie endoscopique rétrograde 


Avantages 
— L'accès à la voie biliaire principale est facile. 


— Une sphinctérotomie réalisée dans le même temps permet 
l'extraction de calculs et la prise en charge thérapeutique d’une 
sténose papillaire ou d’un dysfonctionnement sphinctérien. 


— Un examen endoscopique et des biopsies de la papille sont 
possibles dans le même temps. 


— La morbidité de la décompression de la voie biliaire principale 
au-dessus d’une sténose bas située est faible. 


Inconvénients 


— Opacification incomplète de l'arbre biliaire en cas de sténose 
hilaire complexe. 


— Risques septiques importants si le drainage des voies biliaires 
opacifiées est insuffisant. 


— Morbidité liée à la réalisation des sphinctérotomies. 
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— La mise en place de plusieurs prothèses pour drainage complet 
des voies biliaires intrahépatiques est difficile en cas de sténose 
hilaire complexe. 


— La voie endoscopique est impossible en présence d’une 
anastomose biliodigestive endoscopiquement inaccessible. 


= Voie transhépatique 


Avantages 


— Opacification plus complète de l'arbre biliaire au-dessus d’une 
sténose, au besoin avec plusieurs ponctions. 


— Drainage bilatéral plus facile en cas de sténose hilaire. 


— La mise en place d’un drain biliaire au sein des voies biliaires 
intrahépatiques permet un accès plus facile et répété en vue de la 
réalisation de procédures secondaires (lithotritie, extraction de 
calculs, dilatation de sténoses). 


Inconvénients 


— Accès difficile si les voies biliaires ne sont pas dilatées. 


— Voie d’abord contre-indiquée en cas de troubles de la coagulation 
ou d’ascite. 


— La morbidité du drainage des voies biliaires est plus importante 
lorsqu'il est effectué par voie transhépatique 1. 


H Conclusion 


Les indications principales de la voie endoscopique sont la 
décompression de la voie biliaire principale en amont d’une sténose 
bas située, l'extraction d’une lithiase au sein de la voie biliaire 
principale, le diagnostic et le traitement dans le même temps d’un 
problème papillaire. 

La voie transhépatique est indiquée en cas de lésion hilaïre complexe 
le plus souvent, lorsque des procédures endobiliaires complexes 


www.lemanip.com 


Apport de la cholangio-imagerie par résonance magnétique (RM) dans l'évaluation préthérapeutique. 

À, B. Exclusion des voies biliaires du segment VI sur la cholangiographie en amont d'une sténose complète (B). Ces 
voies biliaires sont parfaitement identifiées et apparaissent dilatées sur la cholangio-IRM (A). 

C. Cliché de cholangio-IRM montrant une sténose complexe du hile laissant présager un drainage endoscopique dif- 


D. Une seule prothèse a pu être mise en place par voie endoscopique, deux autres prothèses plastiques ont été insé- 
rées par voie percutanée. 


et/ou répétées sont indiquées (cholangioscopie, prélèvements 
endobiliaires, extractions de calculs intrahépatiques, dilatations de 
sténoses intrahépatiques), et enfin lorsque la voie endoscopique est 
impossible (anastomose biliodigestive endoscopiquement 
inaccessible). 


CONDUITE À TENIR DEVANT LES STÉNOSES MALIGNES 


… Sténoses hautes et récidives sur anastomose 
biliodigestive (fig 12) 


Un cholangiocarcinome, des métastases hépatiques comprimant les 
voies biliaires, des adénopathies pédiculaires, un hépatocarcinome, 
un cancer vésiculaire, l'extension d’une tumeur de voisinage 
peuvent être responsables d’une obstruction biliaire haute. 


En association avec l'échographie, la tomodensitométrie, 
l’artériographie, l’opacification des voies biliaires participe 
classiquement au bilan d’opérabilité d’un cholangiocarcinome en 
précisant l’extension proximale et distale de la lésion. L’opacification 
par voie percutanée offre un bilan plus complet, au besoin après 
plusieurs ponctions, après repérage des voies biliaires dilatées en 
échographie. Quelques études montrent que ces renseignements 
peuvent être fournis par l'IRM. Ces résultats doivent être confirmés 
sur de plus grandes séries l?71, 


Indications de la chirurgie 


La chirurgie est réservée au cas où l'intervention est réalisée dans 
un but curatif. La mise en place d’un cathéter de drainage biliaire 
peut se justifier pour décomprimer les voies biliaires et guider le 
chirurgien. Dans le cas d’un cholangiocarcinome, si au moment de 
la chirurgie la résection curative est impossible, le cathéter est laissé 
en place pour une curiethérapie. 

L'objectif du traitement des patients récusés à la chirurgie est 
palliatif. Il peut s’agir de la décompression palliative des voies 
biliaires indiquée initialement pour lever le prurit et le sepsis, puis 
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métallique 


pour juguler l’ictère et améliorer l’état nutritionnel. Une 
curiethérapie endobiliaire peut être proposée dans le cas d’un 
cholangiocarcinome. Des descriptions de l’utilisation du laser sur 
des tumeurs endocanalaires ont été faites en vue d'améliorer le 
drainage des voies biliaires 51. 


La chirurgie palliative de décompression (dérivation des voies 
biliaires du segment III) étant jugée trop morbide, les méthodes non 
chirurgicales doivent lui être préférées. 


Indications de la décompression endoscopique 


Un drainage palliatif doit améliorer le confort de vie du patient en 
limitant les épisodes d’obstruction du drain et d'infection et par 
conséquent les séjours hospitaliers, être bien toléré, être simple à 
mettre en place par la technique la moins morbide. 


La première alternative est la décompression endoscopique. Très 
efficace dans des mains expertes, la voie endoscopique a l’avantage 
d’être moins invasive que la voie transhépatique, mais 
l'inconvénient de s'avérer difficile dans les obstructions hautes F6 
(fig 10). Les sténoses hautes sont difficiles à négocier lorsqu'elles 
sont multiples. Le drainage de tous les territoires opacifiés est 
obligatoire sous peine de complications septiques. La mise en place 
de plusieurs prothèses en parallèle dans la voie biliaire principale 
peut être difficile et bénéficier de la technique du « rendez-vous ». 
Ducreux rapporte une efficacité globale du drainage rétrograde des 
obstructions hautes de 53 % avec 86 % pour les sténoses de type I 
mais seulement 15 % pour les sténoses de type II, des taux de 
mortalité importants, de l’ordre de 40 % F1, 


Indications de la voie transhépatique 


La voie transhépatique est empruntée en cas d'échec de la voie 
rétrograde, ou d'emblée si le bilan d'évaluation préthérapeutique, 
en particulier la cholangio-IRM, laisse présager des difficultés par 
voie rétrograde 1 (fig 11). L'abord transhépatique permet la mise 
en place de plusieurs prothèses assurant un drainage biliaire optimal 
dans le cas des obstacles hilaires F1. La mise en place de plusieurs 
prothèses avec leur extrémité en parallèle dans la voie biliaire 
principale a l'inconvénient de nécessiter plusieurs ponctions 
transhépatiques, engendrant un risque accru de complications 
traumatiques (fig 13). 


La quantité de foie à drainer reste sujet à controverse l'# #1, Le 
drainage complet du foie n’est pas toujours impératif ; on sait que le 
drainage du tiers du parenchyme hépatique permet théoriquement 
la décroissance de l’ictère, et que le taux de complications va 
augmenter avec le nombre de drains mis en place. On peut 
raisonnablement, dans certaines situations, négliger des secteurs 
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12 Indications thérapeutiques : sténoses malignes hautes 
(cholangiocarcinome, métastases hépatiques, cancer vésicu- 
laire). CTH : cholangiographie transhépatique ; CRE : cholan- 
giographie rétrograde endoscopique ; IRM : imagerie par réso- 
nance magnétique. 


( suivant les données de l'IRM) 


CRE + 
drainage 





CTH + 
drainage 


. : Tumeur 


résécable 


a 


Résection incomplète 


Résection complète 


hépatiques, surtout s'ils ne sont pas opacifiés par la 
cholangiographie de repérage, sans augmenter le risque 
d’'angiocholite ll? #1, En revanche, lorsque ces secteurs sont opacifiés, 
il est nécessaire de tenter de les drainer d'emblée [1 


Il a été montré cependant que le drainage bilatéral réduit la mortalité 
et la morbidité en diminuant l'incidence des cholangites et des 
septicémies l# #l, La mise en place d’endoprothèses au niveau des 
foies droit et gauche améliore l'efficacité immédiate et à long terme 
du drainage “l. En pratique, il est possible d'effectuer un drainage 
partiel du foie lorsque le bilan morphologique préalable au 
traitement montre une atrophie d’un lobe hépatique ; dans ces cas, 
il est raisonnable de ne drainer que les voies biliaires de l’autre lobe 
plus volumineux 1 (fig 13). 


Choix des prothèses 


L'autre débat concerne le choix d’une prothèse plastique ou 
métallique. Il est maintenant établi, au vu de nombreuses études 
récentes, que les prothèses métalliques doivent être préférées aux 
prothèses plastiques, aussi bien par voie rétrograde l‘l que par voie 
transhépatique. Les prothèses métalliques ont l’avantage d’une mise 
en place plus simple réduisant le temps d’hospitalisation et la 
mortalité précoce #1. Le taux d’obstruction des prothèses métalliques 
est voisin de celui des prothèses plastiques, mais la durée de 
perméabilité est supérieure. La plupart des obstructions secondaires 
restent accessibles à un nouveau drainage interne (fig 7), les 
épisodes répétitifs d’occlusion secondaire susceptibles d’altérer le 
confort de vie du patient sont rarement observés. On remarque 
d’ailleurs que dans différentes séries, la durée moyenne de 
perméabilité des prothèses est proche de la médiane de survie des 
patients [fl, ceci du fait de la pathologie initiale qui reste limitée, 
comprise en moyenne dans la plupart des séries entre 150 et 200 
jours #l. La cause la plus fréquente d’obstruction de ces prothèses 
métalliques mises en place au niveau d’une sténose tumorale est 
l’'envahissement tumoral aux deux extrémités. L'envahissement à 
l'intérieur des mailles est dans plusieurs études rarement une cause 
d’obstruction !f #l, La couverture large de la sténose par 
surdimensionnement de la prothèse peut diminuer l’obstruction 
tumorale F# 1, L'utilisation des prothèses couvertes, qui a fait l’objet 
de plusieurs études récentes, ne prévient pas l’obstruction tumorale 
de la prothèse. 


En cas de sténose hilaire séparant les foies droit et gauche, le 
drainage de la totalité du foie peut se faire par une seule voie 
d’abord grâce à des prothèses interseementaires. Les montages 
réalisés les plus fréquents sont les montages en « T » ou en « Y » fl 
L'utilisation des prothèses souples type Wallstent facilite de tels 
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13 Prise en charge des sténoses malignes du hile 
par endoprothèse métallique. 

A. Récidive d'un cholangiocarcinome (sténose de 
type II de Bismuth) (A1). Utilisation d’une seule voie 
d'abord, réalisation d'un montage en « Y » (A2, A3, 
Ad). 

B. Cancer vésiculaire envahissant par contiguïté la 
convergence biliaire (B1). Le cliché de cholangio- 
graphie réalisé après ponction des voies droites mon- 
tre une dilatation globale des voies biliaires intrahépa- 
tiques en amont d'une sténose intéressant les canaux 
hépatiques droits et gauches et le canal hépatique com- 
mun (B2). Un drainage séparé des foies droit et gauche 
est préférable étant donné l'importance de la dilatation 
des voies biliaires gauches et la taille du foie gauche. 
Les prothèses sont larçuées après mise en place des 
guides. Une ponction des voies gauches a été effectuée 
(B3). L'extrémité des deux prothèses se trouvent en 
parallèle dans la voie biliaire principale (B4). 

C. Métastase hépatique comprimant la convergence 
biliaire responsable d’une dilatation de l'ensemble des 
voies biliaires (C1, C2). Étant donné l'atrophie du foie 
gauche, une seule endoprothèse a été mise en place au 
niveau du canal hépatique droit (C3). 
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montages (fig 13). Le drai Ohirect et indépendant des foies droit 
et gauche permet peut-é&W'obtenir une efficacité plus longue [°1. 


L’intubation percuta aussi des limites. Lorsque l'atteinte hilaire 
est diffuse et s’ét u-delà des convergences secondaires droites 
et gauches, ne ion thérapeutique peut se justifier. En effet, chez 
ces patients akeçde multiples sténoses intrahépatiques, le risque de 
complieat@s, en particulier infectieuses, est important face au 
résulta vent aléatoire du drainage. L'identification de ces 
patients àvant de réaliser l’opacification peut être faite par l'imagerie 
en coupes, mais surtout par la cholangio-IRM. La question de 
l’abstention thérapeutique peut également se poser chez des patients 
porteurs d’une infiltration massive du parenchyme hépatique ou de 
localisations secondaires multiples pour qui le pronostic à court 
terme est défavorable. Le drainage biliaire chez ces patients à l’état 
général précaire est agressif. Même si le geste est effectué sans 
problèmes, les complications précoces hémorragiques ou infectieuses 
plus fréquentes risquent d'aboutir au décès du patient (fl. En 
pratique, il convient de décider pour chaque patient l'intérêt et le 
bénéfice du geste par rapport au risque encouru 


Autres techniques 


Chez les patients porteurs d’un cholangiocarcinome non opérable, 
l'association radiothérapie endocavitaire-radiothérapie externe 
pourrait allonger la durée de perméabilité de la prothèse et la durée 
de survie F1, 


Certaines équipes ont souligné, dans le cadre des obstructions 
hautes, l'intérêt des drains siliconés internes-externes clampés F1. Ce 
type de drainage a l'avantage de préserver un accès permanent aux 
voies biliaires, mettant à l'abri des problèmes d’occlusion secondaire 
des prothèses. Le drain est rincé quotidiennement, changé 
régulièrement et facilement. Ces drains, outre le désagrément 
psychologique et le risque infectieux, imposent au patient des 
contraintes d'entretien. Ces drains peuvent être proposés en cas 
d'affection tumorale peu évolutive ou offrant des espoirs de 
guérison (adénopathies lymphomateuses responsables d’une 
obstruction biliaire). 


= Sténose d’une anastomose biliodigestive (fiz 14) 


Les sténoses tardives d’une anastomose biliodigestive effectuée dans 
un contexte carcinologique, révélées par une angiocholite et/ou la 
récidive de l’ictère, peuvent traduire un envahissement tumoral de 
l’anastomose, une sténose cicatricielle bénigne éventuellement 
favorisée par une fistule préalable ou un reflux de débris 
alimentaires dans la voie biliaire. 


Lorsque la récidive tumorale est évidente en imagerie, la sténose est 
traitée par mise en place d’une prothèse métallique définitive dont 
la durée de perméabilité peut déplacer la durée de survie 1, Une 
curiethérapie peut se discuter en cas de récidive d’un 
cholangiocarcinome l#I. 


Souvent, en particulier pour les cholangiocarcinomes infiltrants, il 
n'existe pas de masse visible en imagerie et l’aspect de la sténose 
sur la CTH n'est pas univoque. Le diagnostic différentiel entre 
sténose bénigne et récidive tumorale est difficile. Dans ces cas, on 
peut s’aider des moyens diagnostiques endocanalaires. Le plus 
simple est le recueil de bile au niveau de la sténose pour étude 
cytologique. La sensibilité en cas de sténose maligne est limitée PSI. 


Une ponction cytologique sous repérage fluoroscopique peut être 
réalisée en périphérie de la sténose. Un brossage pour examen 
cytologique peut être réalisé au niveau de la sténose. 


Enfin, la meilleure méthode est sans doute la biopsie réalisée sous 
repérage visuel au cours d’une cholangioscopie. 


Ces différents prélèvements n'ont de valeur que positifs. 


En cas de doute persistant, le traitement proposé est volontiers 
percutané, consistant en une dilatation au ballonnet d’angioplastie, 
puis calibration pendant plusieurs mois. 


L'utilisation d'emblée d’une prothèse métallique est discutée sur une 
sténose potentiellement bénigne 
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14 Indications thérapeutiques : sténose d’une anastomose biliodigestive réalisée dans 
un contexte néoplasique. CTH : cholangiographie transhépatique ; IRM : imagerie 
par résonance magnétique. 


Bilan d'opérabilité : 
- échographie-doppler 
- tomodensitométrie 


- IRM 
+ échoendoscopie 
+ artériographie 
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15 Indications thérapeutiques : sténoses malignes basses. CTH : cholangiographie 
transhépatique ; CRE : cholangiographie rétrograde endoscopique ; IRM : imagerie 
par résonance magnétique. 


m Sténoses basses (fig 15) 


Une sténose néoplasique de la voie biliaire principale 
extrapancréatique peut être consécutive à l'extension d’une tumeur 
de voisinage ou à une compression par des adénopathies. 


Une sténose néoplasique de la voie biliaire principale 
intrapancréatique s’observe en présence d’une lésion tumorale 
pancréatique céphalique, d’un ampullome, d’un cholangio- 
carcinome. Le bilan diagnostique et préthérapeutique fait 
exceptionnellement appel à l’opacification biliaire rétrograde. La 
chirurgie est indiquée lorsqu'une exérèse à visée curative est 
possible ou pour réaliser une double dérivation biliaire et digestive 
en cas de sténose digestive associée. Dans le cas contraire, les 
procédures non chirurgicales sont indiquées pour effectuer un 
drainage palliatif. La voie endoscopique est indiquée en première 
intention, la voie transhépatique étant réservée aux échecs ou 
impossibilités de l’endoscopie ll (fig 10). Le traitement consiste à 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


N 


Paratger Le Site 


S 
mettre en pl Qne endoprothèse. La durée de perméabilité des 
prothèses liques est supérieure à celle des prothèses plastiques 
(5, #1, en@iyenne de 8 mois dans l’étude de O’Brien. Le choix doit 
pren galement en compte le coût relatif des deux types de 


proffèèe et le changement régulier qu’imposent les prothèses 
ve iques. La mise en place d’une prothèse métallique s'avère moins 


SN . si la survie est supérieure à 6 mois (fl. Prat considère la 


taille de la tumeur et propose de mettre en place une prothèse 
métallique si la taille de la tumeur est inférieure à 30 mm, une 
prothèse plastique si elle est supérieure à 30 mm. La mise en place 
d'une prothèse plastique à l’intérieur de la prothèse métallique en 
cas d’obstruction est moins onéreuse que la mise en place d’une 
nouvelle prothèse métallique 4. 


STÉNOSES BÉNIGNES 


m Caractères généraux 


Les sténoses iatrogènes survenant après cholécystectomie sont les 
plus fréquentes. Les autres sténoses bénignes peuvent concerner une 
anastomose biliodigestive, s’observer après transplantation et dans 
le cadre d’une cholangite. 


L'évolution des sténoses bénignes est toujours défavorable, avec 
apparition, à plus ou moins long terme, d’une cholangite, de 
poussées d’angiocholite, d’une lithiase intrahépatique, d’une 
cirrhose biliaire secondaire. 


Ces sténoses bénignes posent le problème délicat de leur traitement. 
L'objectif est, contrairement aux sténoses malignes, un traitement 
curatif et définitif. Les résultats de chacune des méthodes 
thérapeutiques, difficiles à comparer, doivent se juger à long terme. 


La chirurgie, lorsqu'elle est possible, donne de bons résultats (63 à 
92% de succès, moins de 10 à 30 % de récidive survenant en 1 à 
3 ans) (51, maïs les conditions locales influent sur la réussite et des 
récidives tardives sont toujours possibles. 


La prise en charge de ces sténoses découle d’une réflexion 
multidisciplinaire où chaque acteur doit maîtriser sa technique, 
connaître les possibilités et les limites de sa méthode. 


Le traitement non chirurgical des sténoses consiste en une dilatation 
pneumatique effectuée par voie rétrograde ou percutanée selon 
l'accessibilité des lésions, associant la mise en place d’un drain trans- 
sténotique de 12 à 20 F pour calibrage. 


Bien que des prothèses de calibre 15 F puissent être mises en place 
par voie transpapillaire Pl, la prise en charge des sténoses non 
chirurgicales s'effectue le plus souvent par voie percutanée. La durée 
du drainage trans-sténotique pour calibrage est discutée, de 
quelques semaines à plusieurs mois. 


L'intérêt des prothèses métalliques proposées dans le traitement des 
sténoses réfractaires au traitement pneumatique est à l'heure actuelle 
très limité, étant donné le pourcentage élevé d’obstruction à moyen 
terme révélé dans plusieurs études récentes 24 40, 63, 1021, 


Le traitement percutané des sténoses doit être associé au traitement 
spécifique des calculs éventuellement présents. 


Des particularités propres à chaque étiologie nous conduisent à 
envisager séparément leur prise en charge thérapeutique (fig 16). 


m Sténoses iatrogènes 

Les sténoses biliaires iatrogènes compliquant une cholécystectomie 
représentent la grande majorité des sténoses bénignes. 

Variations anatomiques prédisposant aux lésions 


— Variations de trajet et d’abouchement du canal cystique pouvant 
conduire à le confondre avec la voie biliaire principale. 


— Situation basse de la confluence des canaux hépatiques. 


— La présence d’un canal aberrant est une des anomalies les plus 
fréquentes de l'arbre biliaire. Il s’agit de canaux sectoriels ou 
segmentaires ayant glissé, venant s’aboucher dans le canal cystique, 
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Si échec et suivant le contexte 


Chirurgie : 


- Prothèse métallique 
- Prothèse plastique endoscopique 
- Drain siliconé définitif 


16 Indications thérapeutiques : sténoses bénignes (iatrogènes, anastomose biliodiges- 
tive, post-transplantation, cholangite sclérosante). CTH : cholangiographie transhépa- 
tique ; CRE : cholangiographie rétrograde endoscopique ; IRM : imagerie par résonance 
magnétique. 


le canal hépatique commun, ou directement dans la vésicule. Durant 
la chirurgie, ce canal peut être confondu avec le canal cystique et 
ligaturé. 


Mécanismes des lésions °] 


— Clip ou ligature accidentelle entraînant une sténose complète ou 
incomplète. 


— Lésion ischémique (brûlure électrique lors de l’électrocoagulation, 
manipulation excessive de la voie biliaire principale, traction sur la 
vésicule pouvant conduire à des lésions de l’artère hépatique). 


— Cicatrice fibreuse survenant au niveau d’une plaie canalaire. La 
lésion peut concerner la voie biliaire principale, les canaux 
hépatiques, un canal segmentaire ou sectoriel. 


Modes de révélation 


Le caractère plus ou moins bruyant et précoce de la 
symptomatologie est fonction du mécanisme lésionnel et de 
l'importance du territoire hépatique drainé par le canal biliaire lésé. 


Une obstruction complète de la voie biliaire principale se révèle dans 
la période postopératoire immédiate par un ictère, des nausées et 
vomissements. Une sténose incomplète peut rester latente plusieurs 
années et se révéler par une angiocholite, une lithiase 
intrahépatique, une cirrhose biliaire secondaire. 


Une lésion d’un canal droit peut se traduire, suivant l'importance 
du foie qu'il draine, par un ictère précoce ou entraîner une atrophie 
tardive du parenchyme correspondant au sein duquel les voies 
biliaires sont dilatées. La survenue d’une cholangite ou d’une 
lithiase intrahépatique peut venir compliquer le tableau 
clinicobiologique. 


Bilan radiologique 


La suspicion de sténose iatrogène impose un bilan morphologique 
précis de l’arbre biliaire en vue de la décision thérapeutique. Le bilan 
doit préciser le niveau de l'obstacle, la hauteur de canal hépatique 
commun disponible pour une éventuelle anastomose biliodigestive, 
l'atteinte de la confluence présente dans 20 à 30 % des cas ll. La 
classification de Bismuth distingue cinq types en fonction de ces 
éléments (fig 17). 
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17 Sténoses iatrogènes : classification de Bismuth. 

Type L': sténose de la voie biliaire principale (VBP) située à plus de 2 cm sous 
la convergence biliaire. 

Type Il : sténose de la VBP située à moins de 2 cm sous la convergence biliaire. 

Type II : sténose située immédiatement sous la convergence biliaire. 

Type IV : sténose partielle ou totale de la convergence biliaire. 

Type V : sténose d’un canal aberrant, avec ou sans lésion de la VBP. 


L'imagerie en coupes confirme l’obstruction en montrant la 
dilatation des voies biliaires, recherche des lésions associées (bilome, 
abcès, lithiase, atrophie localisée), mais ne permet pas une 
cartographie précise des lésions. 


La cholangio-IRM, en fonction du degré d'urgence et de la 
disponibilité de la machine, remplace avantageusement les 
opacifications percutanées ou rétrogrades en fournissant une 
cartographie précise dans la majorité des cas. La cholangio-IRM 
montre parfaitement la dilatation et précise le siège et l’étendue des 
lésions [F°1. 

L’opacification rétrograde ne permet souvent pas une opacification 
suffisante des voies biliaires sus-sténotiques, celle-ci étant nécessaire 
pour éliminer la présence d’une obstruction d’un canal aberrant et 
pouvant entraîner des angiocholites graves si les territoires opacifiés 
ne sont pas drainés. 


Principes thérapeutiques 


Une obstruction complète de la voie biliaire principale ou d’un canal 
aberrant important sur le plan fonctionnel réclame une chirurgie 
immédiate pour réparation par une anastomose hépaticojéjunale, 
une anastomose intrahépatique 1. Un drainage transhépatique 
préopératoire peut être nécessaire pour lever un sepsis et améliorer 
l’état clinique du patient. La mise en place d’un drain trans- 
sténotique si possible ou à proximité de la sténose peut s'avérer utile 
pour le chirurgien en cas d’inflammation, rendant l’abord de la 
région et l’individualisation des différentes structures difficiles, de 
chirurgie biliaire antérieure ou d’une lésion de site inhabituel P°1. 
Les lésions sténosantes de révélation tardive, en rapport avec des 
lésions ischémiques fibreuses cicatricielles, une obstruction 
incomplète, réclament une décision multidisciplinaire en fonction du 
siège et des difficultés prévisibles de la chirurgie F1, 
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Si le bilan morphologique montre une longueur suffisante de canal 
hépatique commun au-dessus de la sténose pour réaliser une 
anastomose hépaticojéjunale, que les conditions chirurgicales sont 
favorables, la chirurgie est le traitement de choix offrant les meilleurs 
taux de succès à long terme (92 % à 6 ans dans l'étude de 
Lillermoe) F2 


Le traitement percutané est à réserver aux cas où la sténose est trop 
proche du hile ou intrahépatique, aux sténoses récidivantes après 
une première chirurgie réparatrice, ou en cas d'affection hépatique 
concomitante (cirrhose biliaire, hypertension portale) [I 


= Sténoses d’une anastomose biliodigestive 


Contexte et diagnostic 


La prise en charge thérapeutique d’une sténose d’anastomose 
biliodigestive est différente selon que celle-ci a été réalisée dans un 
contexte néoplasique ou non. 


Si l’anastomose a été réalisée dans le cadre d’une pathologie 
bénigne, elle peut être de nature fibreuse. Elle est souvent la 
conséquence à long terme d’une fuite anastomotique survenue en 
période postopératoire ou due à une cholangite par reflux 
alimentaire. 


Si l’anastomose a été réalisée dans un contexte néoplasique, la 
sténose peut relever des deux mécanismes précédents ou être en 
rapport avec une récidive tumorale. 


Le paragraphe consacré aux sténoses malignes envisage la conduite 
diagnostique et thérapeutique à tenir vis-à-vis des récidives 
tumorales sur anastomose biliodigestive. 

Lorsqu'une sténose bénigne survient au niveau d’une anastomose 
biliodigestive, les voies biliaires en amont sont en général peu ou 
pas dilatées. 


L'imagerie en coupes peut montrer des remaniements 
dysmorphiques du foie, avec atrophie localisée droite ou gauche et 
hypertrophie compensatrice si la sténose intéresse la convergence 
de façon asymétrique. 


L'examen le plus sensible, indiqué en cas d’anastomose 
hépaticojéjunale, est la cholangiographie percutanée. 


La ponction des voies biliaires droites ou gauches, en fonction des 
résultats de l’échographie et/ou de la tomodensitométrie, peut être 
difficile en l'absence de dilatation, au mieux réalisée par repérage 
échographique sur les espaces portes ou sur des calculs 
intracanalaires. 


La mise en évidence en cholangiographie d’une dilatation ou la 
visualisation d’une sténose sont rares. Le meilleur signe de sténose 
est la stagnation prolongée du produit de contraste, avec 
opacification retardée de l’anse. 


Traitement 


Le traitement percutané des sténoses sur anastomose biliodigestive 
est principalement indiqué en cas d’anastomose haut située ou de 
conditions locales défavorables à la chirurgie. L'accès s’effectue par 
voie transhépatique ou par voie transjéjunale après ponction de 
l’anse anastomosée si celle-ci a été fixée et repérée à la peau durant 
la réalisation de l’anastomose. 


Le traitement consiste en une dilatation pneumatique au ballon et la 
mise en place d’un tuteur. La durée de calibration est discutée, 
jamais inférieure à 3 mois. La durée de 12 mois est retenue par 
certaines équipes [52 %1 (fig 18). 

Il existe un risque important de récidive de la sténose dans un délai 
variable, même après calibration. Une récidive de la sténose, 
survenant tardivement après ablation du tuteur, peut justifier une 
nouvelle tentative de traitement percutané. En cas de récidive 
précoce, il faut choisir entre une réparation chirurgicale difficile et la 
mise en place d’une prothèse métallique dont le taux d’obstruction 
à moyen terme est élevé. 


En présence d’une lithiase sus-sténotique, le traitement percutané 
de la sténose doit être associé au traitement spécifique des calculs. 
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= Sténoses après transplantation 


Les sténoses sur foie greffé siègent le plus souvent au niveau de 
l’anastomose biliaire. Elles s’observent dans 4 à 25 % des cas dans 
un délai pouvant atteindre 2 ans (SI. 


La dilatation des voies biliaires au-dessus de la sténose est là encore 
très inconstante. L’opacification biliaire par voie endoscopique ou 
percutanée est indispensable et peut constituer le premier temps 
thérapeutique. 


Les lésions non anastomotiques intrahépatiques sont observées dans 
environ 15 % des cas. Elles sont le plus souvent d’origine ischémique 
mais peuvent également être en rapport avec un rejet chronique. Il 
peut enfin s'agir d’une récidive de la maladie initiale (cholangite 
sclérosante). Ces lésions peuvent être asymptomatiques, mais sont 
le plus souvent responsables d’une cholestase, de poussées 
d'angiocholite, d’abcès. 

L’échographie peut montrer des dilatations localisées des voies 
biliaires intrahépatiques. L'opacification rétrograde présente des 
risques infectieux importants dans ce contexte. 

La cholangiographie, au mieux transhépatique, montre des 
irrégularités canalaires conduisant en quelques semaines à une 
obstruction. Elle peut mettre également en évidence des fuites, du 
sludge, des débris nécrotiques moulant les voies biliaires, des calculs. 
Lorsque ces anomalies sont dues à un rejet, elles peuvent régresser 
sous traitement médical. 

Dans tous les cas, ces lésions doivent faire rechercher une sténose 
ou une thrombose artérielle pouvant nécessiter un traitement 
spécifique. 

Le traitement idéal en période postopératoire immédiate d’une 
sténose anastomotique est la chirurgie consistant à la conversion 
d'une anastomose biliobiliaire en anastomose biliodigestive ou en la 
réfection d’une anastomose biliodigestive. 

Pour les sténoses non anastomotiques et toutes les sténoses 
survenant après les 2 premiers mois, la dilatation de la sténose, 
suivie du calibrage prolongé, est le traitement recommandé. 
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18 Prise en charge thérapeutique d'une sténose anastomotique. 
À, B. Sténose de l'anastomose hépatojéjunale avec empierrement du canal hépatique droit compliquée d'angiocho- 
lite (développement d'un abcès intrahépatique communiquant avec les voies biliaires). 
C. Dilatation pneumatique de la sténose entraînant une évacuation spontanée des calculs avec bons résultats sur le 
cliché de contrôle (persistance de débris provenant de l'abcès). 
D. Calibrage de la sténose par un drain siliconé visant à maintenir stables les résultats de la bilioplastie. 


Zajko H%1 obtient 66 % de bons résultats à 6 ans, identiques à ceux 
de la chirurgie, en associant la dilatation à un calibrage pendant 4 à 
6 semaines. 

En cas de récidive, la chirurgie est la première attitude à adopter, si 
les conditions anatomiques sont favorables et le risque acceptable. 
Dans le cas contraire, il faut considérer le pronostic du patient. Pour 
les patients qui vont subir une nouvelle transplantation ou chez qui 
l'espoir de survie est inférieur à 2 ans, la mise en place d’une 
prothèse métallique peut se justifier 21 71. Rieber F8 obtient une 
régression des symptômes pendant en moyenne 27,4 mois. Si 
l'espoir de survie est plus long, le choix doit se porter sur la mise en 
place d’un drain interne-externe prolongé ou d’une prothèse 
plastique par voie rétrograde. 


# Cholangite sclérosante 


Le caractère diffus, évolutif, le risque de dégénérescence des lésions, 
l’évolution à plus ou moins long terme vers la cirrhose avec 
hypertension portale et insuffisance hépatocellulaire, et enfin les 
possibilités thérapeutiques limitées font la gravité de la cholangite 
sclérosante. 

Les sténoses sont multiples, diffuses. L'apparition de lithiase aggrave 
la cholestase et l'infection. 

La cholangiographie directe, le plus souvent par voie rétrograde, est 
l'examen de référence pour faire le diagnostic de l'affection, mais 
risque d’aggraver la cholestase et présente un risque infectieux non 
négligeable. 

La cholangio-IRM, dans de bonnes conditions, permet la détection 
des sténoses multifocales, des dilatations, des irrégularités canalaires 
caractéristiques du diagnostic, avec une sensibilité de 85 à 88 % et 
une spécificité de 92 à 97 %. La localisation des lésions permet 
l'identification des patients pouvant bénéficier d’un geste 
thérapeutique par voie rétrograde dans le cas où les lésions 
prédominent sur la voie biliaire principale PI 

Le diagnostic de cholangiocarcinome est difficile, tant sur le plan 
topographique qu'histologique. 
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- Sphinctérotomie antérograde…. 
(indiqué en premier si lithiase résiduelle 
et drain de Kehr présent) 





19 Indications thérapeutiques : lithiase de la voie biliaire principale. 


Le but du traitement est de limiter la cholestase et l'infection. Le 
traitement chirurgical est d'efficacité limitée, même sur les lésions 
focalisées, en raison de l’évolutivité des lésions P1. 


Un drainage efficace des territoires en rétention est difficile compte 
tenu du caractère diffus des lésions. 


La mise en place d’un drain siliconé, à long terme, reste souvent 
chez ces patients la seule solution permettant un rinçage quotidien, 
la dilatation des sténoses et la réalisation de cholangioscopie avec 
prélèvements sur les sténoses pour dépister une transformation 
néoplasique l1, 

Dans les cas favorables, ce traitement percutané parvient à maintenir 
les patients plusieurs années, en attendant la greffe décidée par 
l’évolution des lésions de cirrhose. 


PATHOLOGIE LITHIASIQUE 


H Lithiase vésiculaire 


La cholécystectomie constitue le traitement le plus complet de la 
lithiase vésiculaire. Elle est actuellement très largement réalisée par 
laparoscopie. Une cholécystectomie est proposée en cas de lithiase 
vésiculaire symptomatique (colique hépatique) ou compliquée 
(cholécystite, migration lithiasique dans la voie biliaire principale, 
angiocholite ou pancréatite). 


L’essor de la laparoscopie est associé à une augmentation de 
l'incidence des plaies biliaires et des calculs résiduels (#21. 


Les méthodes non opératoires, qu'il s'agisse de la lithotritie 
extracorporelle, de la dissolution chimique réalisée par 
l'intermédiaire d’une cholécystostomie ou d’une extraction 
calculeuse plus ou moins associée à une lithotritie, également 
réalisée par l'intermédiaire d’une cholécystostomie, gardent des 
indications, en particulier chez les patients à risque chirurgical. 


# Lithiase de la vote biliaire principale (fig 19) 


Le traitement de référence de la lithiase de la voie biliaire principale 
est la sphinctérotomie endoscopique, réalisable dans 95 % des cas IF. 


En cas de calcul volumineux ou impacté, la sphinctérotomie est 
associée à une fragmentation préalable (lithotritie extracorporelle, 
lithotritie mécanique ou de contact électrohydraulique, laser 


intracorporel). Cette méthode vient à bout de la plupart des calculs. 
En cas d'échec du traitement endoscopique, l'extraction lithiasique 
peut être effectuée par voie chirurgicale ou percutanée 
transhépatique. 

L'extraction par voie transhépatique, éventuellement après 
fragmentation, peut en effet être effective en cas de lithiase située à 
la partie haute de la voie biliaire principale au-dessus d’une sténose 


(Ag 8). 
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— traitement de sténose 


20 Indications thérapeutiques : lithiase intrahépatique. CTH : cholangiographie 
transhépatique ; IRM : imagerie par résonance magnétique. 


L’indication principale de la voie percutanée est l'extraction de 
calculs résiduels au niveau de la voie biliaire principale par le trajet 
du drain de Kehr (méthode de Burhenne) 1. 


Dans le cas d’une papille inaccessible par voie endoscopique, une 
sphinctérotomie peut être réalisée par voie antérograde. 


Enfin, la mise en place par voie percutanée d’une endoprothèse au 
niveau de la voie biliaire principale peut être réalisée pour la prise 
en charge d’un patient porteur d’une lithiase, non candidat à la 
chirurgie, chez qui le traitement endoscopique a échoué. 


Le traitement de la lithiase de la voie biliaire principale fait encore 
largement appel à la chirurgie, qu’elle soit effectuée par laparotomie 
ou laparoscopie. Une désobstruction de la voie biliaire principale 
peut être effectuée par dilatation cystique ou cholédochotomie 1. 


La réalisation d’une anastomose biliodigestive est indiquée en cas 
d’empierrement cholédocien faisant redouter une désobstruction 
incomplète (anastomose cholédochoduodénale), ou de lithiase 
intrahépatique (anastomose hépaticojéjunale). Le cul-de-sac de l’anse 
peut être fixé à la paroi abdominale antérieure et repéré par des 
clips pour permettre à distance un abord percutané des voies 
biliaires. 

Lorsqu'une lithiase est découverte au niveau de la voie biliaire 
principale lors d’une cholécystectomie, la plupart du temps celle-ci 
est extraite durant la laparoscopie par voie transcystique. En cas 
d'échec, il convient de discuter une cholédochotomie laparoscopique 
ou une sphinctérotomie par voie endoscopique. 


#= Lithiase intrahépatique (fig 20) 


La lithiase intrahépatique secondaire à une cholangite pyogénique 
est rare en Occident. Chez nous, la lithiase intrahépatique s’observe 
en cas d'anomalies congénitales des voies biliaires (maladie de 
Caroli, kyste du cholédoque), ou surtout en amont d’une sténose 
(cholangite sclérosante primitive, cholangite secondaire, sténose 
iatrogène, sténose d’une anastomose biliodigestive). 


La conduite thérapeutique dépend de l'extension de la lithiase et de 
sa cause. Le bilan d'imagerie initial (échographie, tomodensi- 
tométrie, IRM) apprécie la localisation des calculs et détecte une 
cause éventuelle. 


Un traitement chirurgical est indiqué si les calculs sont localisés au 
niveau d’un territoire hépatique atrophié ou si le bilan 
préthérapeutique découvre une cause accessible (par exemple une 
sténose iatrogène de la voie biliaire principale). 


Dans le cas contraire, une opacification est réalisée pour rechercher 
une cause non décelée par le bilan initial et pour faire le bilan des 
lésions. L’opacification est réalisée par voie endoscopique, ou mieux, 
par voie percutanée transhépatique par ponction échoguidée dirigée 
sur les calculs. En présence d’une anastomose hépaticojéjunale sur 
une anse en « Ÿ », l’opacification peut être réalisée par ponction de 
l’anse montée si celle-ci a été fixée à la paroi abdominale et repérée. 
À ce stade, un traitement chirurgical peut encore être envisagé si 
l’'opacification révèle une cause curable (par exemple une sténose 
d’une anastomose). 
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Patient symptomatique 
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21 Indications thérapeutiques : fistules biliaires. CRE : cholangiographie rétrograde 
endoscopique. 


Sinon, la prise en charge thérapeutique est endoscopique, ou mieux 
percutanée transhépatique, ou parfois transjéjunale dans le cas d’une 
anse montée fixée à la paroi. L'extraction lithiasique intrahépatique 
après réalisation d’une fistule biliocutanée peut être facilitée par une 
lithotritie extra- ou intracorporelle, celle-ci étant réalisée sous 
cholangioscopie. Le traitement associé des sténoses est 
indispensable. 


Dans le cas particulier d’une lithiase intrahépatique résiduelle après 
chirurgie biliaire, l'accès aux voies biliaires peut se faire par un drain 
de Kehr ou un drain transanastomotique laissé en place au moment 
de la réalisation d’une anastomose hépaticojéjunale. 


FISTULES BILIAIRES 


#“ Plaies des voies biliaires au cours de la chirurgie 
cœlioscopique (fig 21) 


Étiologie et diagnostic 


Une fuite biliaire survenant après cholécystectomie peut 
provenir Fi: 


— du canal cystique : en cas de lésions inflammatoires intenses 
(cholécystite) et de clips mal positionnés ; 


— du lit vésiculaire : un canal aberrant (canal cystohépatique) 
drainant un segment ou un sous-segment peut s’aboucher dans la 
vésicule, dans le canal cystique ou dans le canal hépatique commun ; 


— des canaux de Luschka : ces canaux se drainant dans la vésicule 
peuvent être à l’origine de fuites, s'ils ne sont pas identifiés et 
ligaturés durant l'intervention ; 


— d’une plaie de la voie biliaire principale : des anomalies 
anatomiques de l'arbre biliaire prédisposent à des plaies iatrogènes. 
Celles-ci peuvent également résulter de difficultés rencontrées lors 
de la dissection ou d’une erreur technique. Ces plaies de la voie 
biliaire principale s'étendent à la convergence dans 20 à 30 % des 
cas [I ; 


— du trajet du drain de Kehr. 


Ces fuites, suivant leur importance, peuvent être asymptomatiques 
ou au contraire entraîner un cholépéritoine. Entre ces deux extrêmes, 
elles peuvent se manifester par une fuite biliaire externe au niveau 
du drain chirurgical ou d’une cicatrice, ou être à l’origine de la 
constitution d’un bilome. 


Dans le cas d’un patient symptomatique, la conduite à tenir est 
fonction des lésions, allant du simple drainage d’une collection à la 
chirurgie de réparation en passant par différentes procédures 
percutanées sur la fistule [°1. 

Chez un patient symptomatique, l'imagerie en coupes recherche un 
cholépéritoine, une collection dont la nature biliaire est affirmée 
après ponction et analyse chimique du prélèvement. 
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Selon l'importance de la fuite, l’opacification des voies biliaires peut 
être décidée à ce stade. L’opacification peut se faire par 
l'intermédiaire d’un drain de Kehr ou transcystique s’il est présent, 
par voie rétrograde endoscopique le plus souvent, sinon par voie 
percutanée, ou plus rarement par opacification du bilome. 
L’opacification rétrograde visualise la fuite ou évoque une fistule 
provenant d’un canal cystohépatique en l’absence d’opacification de 
tout ou partie d’un secteur parenchymateux (en règle le segment V). 


Traitement 


La chirurgie est requise d'emblée en cas de cholépéritoine et le plus 
souvent en cas d’une plaie de la voie biliaire principale 71. 

La découverte d’un cholépéritoine nécessite une intervention 
chirurgicale pour toilette péritonéale et suture de la plaie biliaire. 
Une plaie importante de la voie biliaire principale réclame le plus 
souvent une prise en charge chirurgicale pour anastomose 
biliodigestive. Un drainage percutané des collections est bénéfique 
pour améliorer les conditions locales et l’état clinique du patient. La 
mise en place d’une prothèse par voie rétrograde en guise de tuteur 
peut se justifier avant l'intervention pour guider le chirurgien dans 
sa réparation. 

En dehors des indications chirurgicales précoces, la présence d’une 
collection biliaire nécessite son drainage si elle est volumineuse, 
augmente de taille ou s'accompagne d’un syndrome septique. Le 
drainage percutané est réalisé par ponction percutanée ou 
pérennisation du trajet fistuleux externe lorsqu'il est présent. 

La plupart des fuites biliaires régressent spontanément en 10 jours à 
3 semaines, sauf si un obstacle est présent sur les voies biliaires en 
aval de la fuite (calcul résiduel, clip). Dans le cas d’une section d’un 
canal cystohépatique, le tarissement de la fistule correspond à 
l’atrophie du territoire hépatique correspondant. Le tarissement de 
la fistule peut être accéléré par l'administration d’un agent sclérosant 
(alcool, tétracyclines) au sein des voies biliaires exclues. 
L'administration se fait au sein du bilome lorsque l’opacification de 
celui-ci conduit à l’opacification de voies biliaires formellement 
exclues du reste de l'arbre biliaire ll. 

Si la fuite persiste, une opacification des voies biliaires est décidée 
pour définir le siège et l'importance de la fuite. 

Un traitement endoscopique est requis en première intention. Il 
consiste à diminuer la pression dans le système canalaire. Plusieurs 
procédures peuvent être réalisées : mise en place d’un drain 
nasobiliaire, simple sphinctérotomie, extraction d’un calcul résiduel 
[22, 55] 

La sphinctérotomie peut être associée à la mise en place d’une 
prothèse biliaire temporaire pour calibrer la voie biliaire et boucher 
une petite fuite latérale de la voie biliaire principale ou du moignon 
cystique. La durée du calibrage prothétique n’est pas clairement 
établie. La prothèse laissée en place plusieurs semaines parvient à 
tarir la fuite mais n’évite pas toujours la constitution d’une sténose 
après son ablation. Certains préconisent de laisser en place la 
prothèse 12 mois F #1, 

En cas de lésion haute difficilement accessible par voie 
endoscopique, la prise en charge s'effectue par voie percutanée 
transhépatique. Si le traitement non chirurgical échoue, la chirurgie 
est décidée. 

Les résultats de la chirurgie dépendent du type de la lésion, des 
conditions locales dans lesquelles a été effectuée la chirurgie. Bauer 
rapporte, pendant un suivi de 11 mois en moyenne, 38 % de 
cholangite, 17 % de sténose. Pendant un suivi de 5 ans, 62% des 
patients restent asymptomatiques, 28 % présentent des épisodes 
d’angiocholite, 10 % restent asymptomatiques cliniquement mais 
gardent des perturbations du bilan biologique hépatique I. 


#m Fuites anastomotiques et au niveau de la tranche 
de section hépatique 


Ces fuites représentent la complication la plus fréquente de la 
chirurgie du cancer vésiculaire ou du hile. La fuite peut provenir 
des berges de la segmentectomie et combler la loge de résection 
hépatique, ou provenir de l’anastomose et se traduire par une 
collection sous-hépatique. 
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analyse chiique d’un prélèvement obtenu par ponction de la 


La nature es M de la collection est le plus souvent affirmée par 
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Le drainâge de la collection peut suffire à assécher la fistule, parfois 
en plusieurs semaines. Dans le cas contraire, une opacification doit 
être réalisée. Celle-ci peut être faite par l'intermédiaire d’un drain 
transanastomotique laissé en place en peropératoire ou introduit par 
voie percutanée. Les fuites importantes peuvent aboutir, plusieurs 
années après, à une sténose anastomotique. Le traitement des 
fistules anastomotiques persistantes est au mieux réalisé de manière 
percutanée par mise en place d’un drain interne-externe trans- 
sténotique pour plusieurs semaines. 


# Fistules après transplantation 


Les fuites biliaires apparaissant après transplantation surviennent le 
plus souvent au niveau de l’anastomose biliaire. Ces fuites 
anastomotiques résultent soit d’un retrait prématuré du drain, d’une 
fuite autour de la branche horizontale, d’une migration partielle de 
la branche verticale en dehors de la voie biliaire principale, soit 
d'une ischémie de la paroi de la voie biliaire principale dont la 
perfusion artérielle peut être insuffisante, en cas de longueur 
excessive, de sténose ou de thrombose artérielle PS. 


Ces fistules d’origine ischémique surviennent dans les 2 mois qui 
suivent la transplantation. 


Le diagnostic de fistule est évoqué devant la présence d’une 
collection au contact de l’anastomose en échographie. Dans tous les 
cas, l’opacification est indispensable pour affirmer la fuite, préciser 
son siège, détecter des concrétions et des sténoses biliaires associées. 
Cette opacification est faite par le drain de Kehr s’il est présent, 
sinon par voie rétrograde, la voie percutanée étant difficile car les 
voies biliaires intrahépatiques sont fines. 


Le déclampage du drain de Kehr, lorsque celui-ci est en place, plus 
ou moins associé au drainage percutané du bilome suivant son 
volume, peut suffire à tarir la fistule. Dans les autres cas, le 
traitement est endoscopique (sphinctérotomie plus ou moins drain 
nasobiliaire ou intubation prothétique), percutané et/ou chirurgical, 
consistant en une réparation ou une conversion chirurgicale de 
l’anastomose cholédocienne terminoterminale en une anastomose 
cholédochojéjunale. 
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La sphinctérotomie endoscopique avec mise en place d’un drain 
nasobiliaire semble la meilleure alternative. 


Les fuites non anastomotiques sont le plus souvent d’origine 
ischémique (thrombose artérielle ou ischémie prolongée du greffon). 
La fuite peut se trouver au niveau intrahépatique, hilaire, ou les 
deux. Habituellement, c'est la nécrose des canaux biliaires qui est 
responsable de la fuite, celle-ci étant aggravée par des sténoses 
associées. Les fuites secondaires à une thrombose se traduisent par 
une collection irrégulière souvent située dans le hile, issue de canaux 
dilatés, nécrotiques, remplis de débris. Une présentation plus 
inhabituelle est la diffusion progressive du produit de contraste à 
partir de voies biliaires nécrosées. Les fuites et les collections 
peuvent bénéficier d’une décompression et d’un drainage percutané. 
Une infection survient fréquemment dans ce contexte d’ischémie et 
de nécrose. Le drainage percutané et la décompression sont rarement 
curatifs, sauf chez l'enfant chez qui peut se développer une 
circulation collatérale. Un drainage percutané se justifie cependant, 
même si l'artère est thrombosée et les voies biliaires intrahépatiques 
nécrosées, pour temporiser dans l'attente d’une retransplantation. 


Occasionnellement, les fuites non anastomotiques au niveau des 
voies biliaires intrahépatiques périphériques résultent de la mise à 
la taille du greffon au receveur. Elles sont d'évolution favorable 
après drainage percutané des collections. 


Conclusion 


L'application des schémas décisionnels suppose la collaboration 
d'équipes radiologiques, gastroentérologiques et chirurgicales ayant 
l'expérience dans la prise en charge thérapeutique des affections 
biliaires. La réalisation des différentes procédures de radiologie 
interventionnelle biliaire réclame des compétences et un plateau 
technique plus ou moins important. Si les procédures complexes 
réservées à des indications restreintes (cholangioscopie, lithotritie de 
contact, laser) ne sont réalisables que dans certains centres, les autres 
ne nécessitent que des moyens techniques limités. Une bonne 
connaissance de la technique, des résultats et des complications est 
indispensable pour leur mise en œuvre. 
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Imagerie des voies biliaires opérées 


V Laurent (1), À Ayav (2), C Hoeffel (3), O Bruot (1), P-A Ganne (1), J Mathias (1) et D Régent (1) 


Abstract 


Imaging of the postoperative biliary tract 
J Radiol 2009;90:905-17 


For a long time, imaging of the biliary tract after surgical procedures 
was performed with invasive procedures such as endoscopic retrograde 
cholangiopancreatography or percutaneous transhepatic cholangiog- 
raphy. Due to recent advances in diagnostic imaging, non-invasive 
techniques are now favored. 

While US remains the initial imaging modality, it is frequently 
followed by CT and/or MRCP. 

Image interpretation should always be performed in keeping with 
chnical and laboratory findings as well as the type of surgical procedure. 
The most appropriate imaging modality is selected based on these data. 
In patients with jaundice or biliary tract stenosis, MRCP, with use of an 
optimal technique and 3D acquisition, 1s the imaging modality of 
choice. In non-jaundiced patients with non-distended biliary tract and 
suspected bile leak, MRCP should be completed by the injection of a 
liver-specific contrast agent with biliary excretion to achieve non- 
invasive biliary tract opacification. In patients with malignancy, CT is 
preferred due to its high spatial resolution and ability to demonstrate 
small anastomotic tumor recurrences. CT should also be performed in 
patients with suspected hepatic artery or portal vein injury in addition 
to biliary tract injury or to detect distant complications. 


Key words: Bile ducts, surgery. MRCP. CT. 


Introduction 


L’exploration des voies biliaires opérées doit être faite par les 
techniques d'imagerie non invasive, les méthodes invasives de- 
vant être réservées aux gestes thérapeutiques. 

L'interprétation de l'imagerie des voies biliaires opérées nécessite 
de connaître les aspects normaux post-opératoires, afin d'éviter 
des erreurs diagnostiques grossières. 

Le choix de l’une ou l’autre technique d'imagerie doit se faire en 
fonction de la symptomatologie présentée par le patient, de sa 
pathologie initiale et de l'intervention chirurgicale réalisée. 
Parmi les techniques d'imagerie non invasive, l'échographie a 
longtemps été considérée comme l’examen clé pour l’exploration 
des voies biliaires, mais elle reste insuffisante dans ces contextes 
post-opératoires, car les patients sont alors difficilement mobili- 
sables et peu coopératifs. 

Le scanner et la cholangio-IRM doivent donc être systématique- 
ment proposés, car ils permettent d'établir une cartographie pré- 
cise des voies biliaires et une analyse de tout l’environnement. 
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Résumé 


L’imagerie des voies biliaires opérées a longtemps reposé sur les 
examens invasifs, de type cholangiographie rétrograde ou transpa- 
riétale ; depuis les progrès majeurs des explorations radiologiques, 
l'imagerie non invasive s’est imposée pour l'exploration des voies 
biliaires opérées. 

Si l'échographie est réalisée en première intention, elle doit être 
suivie, dans la majeure partie des cas, par une exploration scanogra- 
phique et ou par une cholangio IRM. 

L'interprétation doit toujours tenir du contexte clinique et biologique, 
et de l’intervention chirurgicale réalisée. Le choix de l’examen 
d'imagerie le plus adéquat dépend alors de ces différentes données. En 
cas d’ictère ou de sténose partielle ou totale siégeant sur des voies 
biliaires, la cholangio IRM en contraste spontané est l'examen à privi- 
légier en première intention. Sa technique doit être rigoureuse et 
comporter impérativement une exploration en 3D. En cas de suspicion 
de fuite biliaire, chez un patient sans ictère porteur de voies biliaires 
fines, la cholangio IRM doit être complétée par l'injection d’un produit 
de contraste hépatospécifique à élimination biliaire, afin d’obtenir une 
opacification non invasive de celles-ci. Dans les contextes post- 
opératoires en cancérologie, le scanner devra être privilégié en raison de 
son excellente résolution spatiale, car il permet de montrer de petites 
récidives sur les sites anastomotiques. Il doit être également préféré en 
cas de suspicion de lésion artérielle ou portale associée aux anomalies 
biliaires ou pour détecter une complication à distance. 


Mots-clés : Voies biliaires opérées. Cholangio MR. Scanner. 


Le scanner présente trois avantages majeurs : d’une part, il offre 
la possibilité d’une exploration complète de la cavité abdomino- 
pelvienne. Il permet également une analyse optimale des axes 
vasculaires, avec une excellente résolution spatiale. Le troisième 
avantage est de pouvoir facilement objectiver une aérobilie dista- 
le, notamment en cas de voies biliaires fines. 

La cholangio IRM peut être réalisée en contraste spontané. L’ac- 
quisition 3D est indispensable, pour fournir une cartographie 
exhaustive des voies biliaires. La cholangio IRM permet une ana- 
lyse des voies biliaires, qu’elles soient fines ou dilatées. En cas de 
sténose, elle permet une étude des voies biliaires au dessus et en 
dessous de la sténose, indispensable pour une prise en charge 
optimale. Mais elle permet également, sous réserve d'utiliser un 
produit de contraste hépatospécifique à élimination biliaire, de 
fournir une opacification non invasive des voies biliaires. Celle-ci 
est particulièrement utile dans l'exploration des voies biliaires f1- 
nes et notamment en cas de suspicion de fuite biliaire. 

Le radiologue doit donc connaître les interventions réalisées en 
fonction de l’étiologie ou du contexte clinique, les aspects post- 
opératoires normaux et les complications post-opératoires spécifi- 
ques aux différentes interventions. Il doit ainsi proposer l’examen 
d'imagerie le plus adapté en fonction de ces différentes données. 
L'objectif de l'imagerie est de fournir aux cliniciens des réponses 
pertinentes, indispensables pour établir une stratégie thérapeuti- 
que adéquate (1) en collaboration multidisciplinaire. Ce sont 
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Méthodes d'imagerie et protocoles 
de réalisation 


1. Échographie 


De réalisation facile, elle peut se faire au lit du patient. Elle peut 
montrer un épanchement intrapéritonéal, une éventuelle dilata- 
tion des voies biliaires intra ou extrahépatiques ou une collection. 
Cette technique présente de nombreuses limites liées au patient : 
morphotype, accessibilité à la zone opératoire etc. Elle ne peut 
préjuger de la nature de la collection ni de son éventuelle surin- 
fection. De plus, l'exploration n’est jamais exhaustive, en raison 
de zones difficilement explorables. 


2. Exploration scanographique 


Le protocole commence par une acquisition sans injection, indis- 
pensable pour déceler une éventuelle hyperdensité spontanée 
(calcul biliaire, hémobilie ou hématome). 

L’injection de produit de contraste iodé est systématiquement 
réalisée avec une acquisition triphasique, la première au temps 
artériel tardif (40 secondes après injection), la seconde au temps 
portal (80 secondes après injection) et la troisième au temps tardif 
(3 minutes après injection). Classiquement, une quantité de 
120 ml de produit de contraste iodé est injecté par voie intravei- 
neuse, avec un débit de 3 ml par seconde. L’injection de produit 
de contraste est réalisée afin d'obtenir une cartographie vasculai- 
re artérielle et portale. Le temps tardif permet d’objectiver une 
éventuelle prise de contraste des parois biliaires, ou d’une anasto- 
mose bilio-digestive, témoignant d’un éventuel processus fibro- 
inflammatoire. 

L'ensemble de la cavité abdomino-pelvienne est analysé sur l’ac- 
quisition la plus tardive. 

En complément des reformations multiplanaires systématique- 
ment réalisées, l'analyse des données doit comporter des post- 
traitements adaptés à l'étude des voies biliaires de type de MinIP 
(Minimal intensity Projection) (fig. 1). 


3. Cholangio IRM 


Elle peut se réaliser selon deux modalités différentes : en contras- 
te spontané ou après opacification non invasive des voies biliaires, 
après injection de produit de contraste spécifique à élimination 
biliaire. 


3.1. En contraste spontané 


Des séquences fortement pondérées T2 sont réalisées avec des 
acquisitions de type Single shot fast Spin Echo T'e eff long en 
coupes épaisses (20 mm), centrées autour de la voie biliaire prin- 
cipale. Des acquisitions axiales sont également obtenues, afin 
d'étudier l’ensemble de l'arbre biliaire et notamment des voies 
biliaires intrahépatiques. 

Comme pour toute cholangio IRM, des acquisitions en SS FSE 
T'e eff court sont également réalisées dans deux plans orthogo- 
naux, en coupes de 7 mm, afin de récupérer un contraste paren- 
chymateux. 
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Scanner : reformation frontale avec post traitement de 
type MinlP. Dilatation de la voie biliaire principale (fine flè- 
che noire) et des voies biliaires intrahépatiques (fine flèche 
blanche), secondaire à un adénocarcinome du pancréas 
céphalique (tête de flèche blanche). 


La séquence 3D est indispensable en cholangio IRM. Acquise 
avec un trigger respiratoire, elle permet d'obtenir une excellente 
résolution spatiale (acquisitions natives en coupes fines) et per- 
met des reconstructions multiplanaires, capitales pour l’analyse 
des voies biliaires fines, notamment en cas d’anastomoses bilio- 
digestives ou bilo-biliaires. Ces reformations permettent égale- 
ment de s'affranchir des superpositions des structures digestives. 


3.2. Avec opacification non invasive des voies biliaires 
(produit de contraste hépatospécifique à élimination 
biliaire (2)) 

L’'IRM permet de réaliser également une opacification non inva- 
sive des voies biliaires, sous réserve d’injecter un produit de 
contraste spécifique à élimination biliaire. 

Le Mangafodipir — Trisodium Mn DPDP (Teslascan®, GE 
Healthcare Princeton NT) est un agent de contraste paramagné- 
tique hépatospécifique à effet positif en T1. Après injection 
intraveineuse, le manganèse est capté par les hépatocytes sains et 
le parenchyme sain devient en hypersignal sur les séquences 
pondérées T1. Son indication initiale est l'amélioration de la 
détection des lésions malignes et de la caractérisation des lésions 
bénignes. Plus récemment, d’autres indications ont été rappor- 
tées et notamment son intérêt dans la détection d'anomalies des 
voies biliaires. 

Il s’agit d’une IRM de deuxième intention, qui ne doit être réali- 
sée qu'après une cholangioMR dite classique, 


® est biliaire à 59 % ; il est responsable 


L’excrétion du Teslascan 
d’une augmentation du signal de la bile en T1 qui devient à son 
tour en hypersignal. En pondération T2, il entraîne un efface- 
ment du signal biliaire. 

Grâce aux caractéristiques spécifiques de ce produit de contraste 
sur les voies biliaires, il devient possible d'accéder à une imagerie 
fonctionnelle d’excrétion et de sécrétion de la bile. 

La dose standard recommandée est de 0,1 ml/kg ; le Teslascan® 


est administré par voie intraveineuse, pendant une durée de 15 à 
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tes La fenêtre temporelle d'exploration est de 40 à 120 


Le protocole d'acquisition comprend initialement, avant l’injec- 
ton de MnDPDP, une cholangioMR associant des séquences 
rapides fortement pondérées T2 : des coupes de 20 mm en SS- 
FSE Te eff long radiaires et des séquences en SS-FSE Te eff 
court dans les plans axial et frontal en coupe de 7 mm. 

Après perfusion de Mn DPDP, l'exploration des voies biliaires 
est obtenue avec une séquence 3D en écho de gradient en pondé- 
ration T1 dans deux plans orthogonaux : axial et frontal. Les 
images natives 3D sont visualisées et transférées sur une console 
de post-traitement, pour réaliser des reconstructions multipla- 
naires et des post-traitements spécifiques de type MIP (Maximal 
Intensity Projection), MPR et MPVR. L’acquisition dans deux 
plans orthogonaux est préférable, car les voxels n'étant pas isotro- 
piques, les reformations sont de qualité supérieure dans le plan 
d'acquisition. 

L'utilisation de Mn DPDP ne peut être réalisée qu’en l’absence 
d’ictère, qui est une contre indication formelle à son adminis- 
tration. Elle est donc particulièrement utile pour l’analyse des 
voies biliaires fines, notamment en cas de plaie des voies biliai- 
res ou pour objectiver une anastomose bilio-digestive de petit 
calibre. 


4. Autres méthodes diagnostiques : scintigraphie 
et cholangiographie endoscopique par voie rétrograde 


La scintigraphie hépato-biliaire permet une étude fonctionnelle 
de l’excrétion et de la sécrétion biliaire. Elle a une haute sensibili- 
té (87 à 100 ) dans la détection des fuites biliaires. Cette techni- 
que a une faible résolution spatiale, qui empêche de visualiser 
l’étiologie en cas d’obstruction, car elle ne permet pas l’analyse 
des structures extra-biliaires. Les défauts de remplissage et cer- 
taines sténoses ne sont pas objectivés et, lorsque ces dernières sont 
partielles, le diagnostic n’est fait que dans 50 % des cas. De plus, 
la scintigraphie peut également générer des faux positifs, notam- 
ment pour des patients non à jeun ou porteurs d’une insuffisance 
hépatocellulaire sévère ou d’une hyperbilirubinémie. 

Les cholangiographies par voie endoscopique et transpariétale 
sont des examens invasifs qui ont une sensibilité diagnostique 
élevée, mais leur taux de complication n’est pas négligeable (11 Z 
à 20 %). Ces deux méthodes doivent donc être réservées aux ges- 
tes thérapeutiques. 


Aspects post-opératoires 
après cholécystectomie (3) 


On note une augmentation croissante des complications après 
cholécystectomie, notamment depuis qu’elles sont réalisées sous 
laparoscopie. En effet, la visualisation des structures biliaires et 
vasculaires est plus difficile, la dissection plus délicate, notam- 


ment en cas de lésions inflammatoires locales marquées. 


1. Aspects normaux 


En cas de cholécystectomie non compliquée, aucun examen 
d'imagerie n’est nécessaire. Un épanchement dans le lit vésiculai- 


re peut être visualisé, mais en l’absence de signe d’appel clinique 
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ou biologique, aucune surveillance ni aucun traitement ne doit 
être entrepris. 

Un aspect doit être connu car trompeur : il s’agit de la compresse 
hémostatique ; en l'absence de renseignements cliniques adéquats, 
elle peut en effet être confondue avec une collection surinfectée. 
Comme pour toute prise en charge d’un patient en période post 
opératoire, le premier réflexe est l'interprétation des images en col- 
laboration avec les chirurgiens. 


2. Collection 


En cas de suspicion clinique de collection, l'exploration scanogra- 
phique s'impose. En effet, dans les contextes postopératoires, 
l'échographie peut être de réalisation difficile et certaines zones 
non explorées. 

En dehors de l’hématome spontanément hyperdense, l’explora- 
tion scanographique ne permet pas de préjuger de la nature de la 
collection. En cas de suspicion de fuite biliaire ou de bilome, il est 
alors impératif de poursuivre les investigations morphologiques 
par la réalisation d’une cholangio-IRM, avec opacification non 
invasive des voies biliaires. 

Pour confirmer une éventuelle surinfection, la ponction transpa- 
riétale s'impose, pour analyse bactériologique du liquide prélevé. 
Un drain transpariétal peut être laissé en place, en cas de nécessité. 
Un abcès (précoce ou tardif) peut être engendré par un calcul vé- 
siculaire perdu lors de la cholécystectomie sous coelioscopie ; le 
diagnostic nécessite l'analyse attentive des coupes scanographi- 
ques sans injection à la recherche du calcul responsable (dans ce 
cas, le drainage percutané est inefficace, car les calculs entretien- 
nent l'infection et l'intervention chirurgicale est nécessaire). 


3. Section d’une voie biliaire (4, 5) 


La section d’une voie biliaire est possible quand les conditions 
locales sont difficiles. Les voies biliaires sont confondues à tort 
avec le canal cystique et des clips chirurgicaux peuvent alors être 
mis en place sur une voie biliaire. 


3.1. Section partielle ou totale de la voie biliaire 
principale (VBP) (6) (fg. 2) 


Rapidement après l’intervention, le patient peut développer un 
ictère rétentionnel. L’échographie réalisée peut confirmer la 
dilatation des voies biliaires en amont de la section, mais elle peut 
être absente initialement. 

La cholangiolRM est l'examen de choix, permettant non seule- 
ment de confirmer le diagnostic, souvent suspecté cliniquement, 
mais également de faire un bilan complet et exhaustif, avec ana- 
lyse des voies biliaires au dessus et en dessous de la sténose. 
L'objectif de l’'TIRM est en premier lieu de vérifier la voie biliaire 
principale et de donner le niveau de l’obstacle sur la VBP. IT est 
indispensable de préciser le type de section selon la classification 
de Bismuth, c’est-à-dire préciser le siège de l’obstacle par rapport 
à la convergence. Les sections de la VBP se classent en 5 catégo- 
ries, en fonction de la hauteur et de l’atteinte ou non de la conver- 
gence biliaire supérieure : 

e Type 1 : sténose basse pédiculaire située à plus de 2 cm de la 
convergence ; 

e Type 2 : sténose moyenne située à moins de 2 cm de la conver- 
gence; 


e Type 3: sténose hilaire ; 
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Fig. 2: Section per-opératoire de la voie biliaire principale (type 1). Dilatation du canal hépatique commun et des voies biliaires intrahépati- 
ques (flèches blanches). Zone de la section (fine flèche blanche). Longueur de la solution de continuité secondaire à la section iatrogène 
(cercle blanc). À noter que la partie distale du bas cholédoque est indemne de toute lésion. 

a Cholangio IRM : SS FSE Te eff long coupe frontale. 

b Cholangio IRM : SS FSE Te eff court. 


e Type 4 : sténose avec atteinte de la convergence biliaire supé- 
rieure à canaux rapprochés ou séparés ; 

e Type : sténose de la VBP et de la convergence biliaire droite. 
La hauteur de la solution de continuité doit être précisée, de mê- 
me que la longueur du canal hépatique restant en amont de la 
section. Le choix de l'intervention chirurgicale dépend directe- 
ment de ces différentes données. 


3.2. Section partielle ou totale d'une voie biliaire droite 
(fig. 3) 

La ligature fortuite d’un canal droit est une complication classi- 
que de la cholécystectomie. Il s’agit souvent d’un canal sectoriel 
ou segmentaire ayant glissé. Les variantes anatomiques suscepti- 
bles d'entraîner plus fréquemment ce type de complications 
sont la présence d’un canal hépatique droit aberrant, d’un canal 
hépatique droit accessoire (fig. 4) ou d’un drainage biliaire du 
segment V directement dans le canal cystique (fig. 5). 

La cholangio IRM permet de préciser la topographie exacte de la 
section et les éventuelles variantes anatomiques en cause (6). 
Comme les signes cliniques et biologiques sont fonction de l’im- 
portance du territoire drainé, ces complications peuvent être dé- 
couvertes tardivement ; le foie correspondant est alors atrophié et 
les voies biliaires de ce secteur très dilatées. 


4, Fuites biliaires (7, 8) 


Les sites de fuite les plus fréquents sont le moignon cystique, 
les canaux accessoires de type canaux de Luchka, et le canal 
hépatique commun (en cas de plaie latérale). Elles se manifes- 
tent par la présence d un épanchement intrapéritonéal. Ce- 
pendant, la mise en évidence d’un épanchement sus mésocoli- 


que, en échographie, en scanner et/ou en cholangio IRM en 
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Fig. 3 : 


Section per opératoire d’une voie biliaire droite aberrante. 
Cholangio IRM en coupe frontale SS FSE Te eff long. Cette 
section (flèche blanche) est responsable d'une dilatation 

segmentaire des voies biliaires intra-hépatiques en amont. 


contraste spontané, ne permet pas de préjuger de sa nature. 
Jusqu'à présent, seuls des examens invasifs permettaient de 
confirmer ce diagnostic : cholangiographie par voie rétrogra- 
de ou ponction directe. Les difficultés du diagnostic positif 
reposaient sur l’absence de dilatation des voies biliaires et la 
nécessité de préciser le site exact de la fuite. En effet, une fuite 
à partir du canal cystique ne nécessite dans un premier temps 
aucun geste spécifique, si le territoire concerné est correcte- 


ment drainé, mais une fuite secondaire à une plaie d’un canal 
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Fig. 4: Variantes anatomiques des voies biliaires droites. 
a Voie biliaire droite aberrante (flèche blanche). 
b Voie biliaire droite accessoire (tête de flèche blanche). 





Fig. 9 : 


Variante anatomique des voies biliaires droites. Drainage 
d'un canal hépatique droit dans le canal cystique (fine flè- 
che blanche). 


hépatique droit aberrant ou à une plaie latérale de la VBP 
peut éventuellement nécessiter une prise en charge chirurgi- 
cale ou endoscopique. 

La cholangio[RM avec opacification non invasive des voies biliai- 
res permet d’objectiver la fuite de produit de contraste en dehors 
de l'arbre biliaire (fig. 6). La première description de l'intérêt de 
cette technique dans cette indication a été faite par Vitellas en 
2001 (9). Plusieurs études ont démontré les excellentes perfor- 
mances diagnostiques de l’utilisation du Mn DPDP. Vittelas, 
dans une étude incluant 11 patients suspects de fuite des voies 
biliaires, décrit une sensibilité de 86 % et une spécificité de 83 % 
de cette technique (10). Des résultats quasi équivalents sont 
retrouvés par Assaban ef al. (11). 
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La technique d’acquisition doit être adaptée, avec réalisation de 
séquences 3D qui permettent de visualiser les voies biliaires et le 
site de la fuite, ainsi que des reformations multiplanaires indis- 
pensables au diagnostic. Les résultats de l’acquisition volumique 
sont supérieurs (12) à ceux des acquisitions 2D. 


5, Lithiase résiduelle 


Même si une cholangiographie per opératoire est habituellement 
réalisée au cours des cholécystectomies, les clichés obtenus peu- 
vent être parfois de qualité médiocre, gênant l'interprétation et 
donc la mise en évidence de calculs résiduels au sein des voies 
biliaires. 

En cas de suspicion de lithiase résiduelle après cholécystectomie 
avec drain de Kehr laissé en place, une cholangiographie par le 
drain est réalisée en première intention. 

En l’absence de drain laissé en place, il est impératif de réaliser 
une cholangiolRM. Elle permet, dans le même temps, de 
rechercher des calculs dans la VBP, mais également au sein des 
voies biliaires intrahépatiques (fig. 7). Dans cette indication, le 
scanner peut montrer une dilatation des voies biliaires, mais 
n’a de valeur que positif ; en effet, les calculs ne sont visibles en 
scanner que s'ils sont hyperdenses (c’est-à-dire composés de bi- 
lirubinate de calcium). Lorsqu'ils sont cholestéroliques, ils 
sont isodenses par rapport à la bile et ne peuvent donc être dé- 
celés. 


Aspects post-opératoires des anastomoses 
bilio-digestives (13) 


Ces aspects dépendent du type d'intervention réalisée. L’inter- 
vention dépend de l’étiologie (contexte carcinologique ou non) et 
des conditions locales. 
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Fig. 6 : 


Fuite biliaire. Patiente de 25 ans ayant bénéficié d'une cholécystectomie sous cœlioscopie. Séquence SS FSE Te eff long réalisée 8 jours 


après l'intervention : présence d'une collection infracentimétrique en regard du hile hépatique. L'aspect en hypersignal, sur cette 
séquence fortement pondérée T2, ne permet pas de préjuger de sa nature (tête de flèche blanche). 

Séquence 3D Écho de gradient T1 60 min après injection de Mn DPDP (reformation frontale) : aspect en hypersignal de l’arbre biliaire. 
Extravasation extra-biliaire du produit de contraste, secondaire à une plaie latérale du canal hépatique commun (flèche grise). 





Fig. 7: Calculs résiduels. Patiente de 35 ans présentant un ictère persistant, 8 jours après l'intervention. 

a Cholangio IRM : calculs résiduels dans la voie biliaire principale et au sein des voies biliaires intra-hépatiques droites (flèches 
blanches). 

b Scanner, reformation frontale MinlP : absence de calcul décelable. 


1. Aspects post-opératoires normaux à connaître 
en fonction du contexte 


1.1. Contexte carcinologique 


En cas de lésion tumorale hilaire, le patient bénéficie d’une résection 
de la voie biliaire principale, avec simple ou double anastomose 
hépatico-jéjunale sur anse jéjunale montée en Y. Le nombre 
d’anastomoses bilio-digestives dépend de l'extension tumorale 
biliaire. 

Classiquement y sont associées une segmentectomie du segment 
I et une hépatectomie droite ou gauche. Une cholécystectomie est 
systématiquement réalisée dans le même temps opératoire, ainsi 
qu'un curage ganglionnaire. 

En cas de lésion tumorale du bas cholédoque, de la papille ou du 
pancréas céphalique (cholangiocarcinome, ampullome, adéno- 
carcinome), est réalisée une duodénopancréatectomie céphalique, 
nécessitant la réalisation d’une anastomose hépatico-jéjunale sur 
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anse montée en Ÿ et d’une seconde anastomose wirsungo-gastrique 


ou wirsungo-Jéjunale. 


1.2. Pathologies bénignes congénitales, de type kyste 
de la voie biliaire principale 


L’exérèse totale du kyste doit être réalisée, en raison des risques 
de dégénérescence carcinomateuse. Le nombre d’anastomoses 
bilio-digestives dépend du kyste, de son extension dans le hile, et 
du nombre de voies biliaires naissant directement du kyste, ce 
qui oblige alors à faire autant d’anastomoses. Si nécessaire, qua- 
tre anastomoses peuvent être ainsi réalisées. Mais parfois, en cas 
de conditions locales difficiles, la collerette du kyste (ou dôme) est 
laissée en place et l’anastomose bilio-digestive se fait entre le 
dôme du kyste et l’anse jéjunale montée en Y. 

Lorsque le kyste s’étend jusqu’à la portion intra-pancréatique du 
cholédoque, le bilan préopératoire doit rechercher une union bilio- 
pancréatique précoce fréquemment associée et doit alors fournir 
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la hafteur du cholédoque indemne de dilatation kystique. La 
diéction du trajet intra-pancréatique de la voie biliaire princi- 


sale est souvent très délicate et peut être responsable de compli- 
cations à type de pancréatite aiguë. 


1.3. En cas d'angiocholites itératives sur migration 
de calculs au sein de la VBP 


Des anastomoses cholédoco-duodénales latéro-latérale ou termino- 
latérale ont été proposées en cas d’angiocholites à répétition, mais 
les indications de ce type d’anastomose sont actuellement contro- 
versées et sont donc peu réalisées en pratique. Il est possible d’y 
être confronté, seulement en cas de complication. Elles sont par- 
fois méconnues, car peuvent avoir été réalisées au cours d’une 
cholécystectomie très ancienne. 

La persistance du bas cholédoque sur les anastomoses cholédoco- 
duodénales latéro-latérales est susceptible d'entraîner une stase 
de calculs ou de débris alimentaires, responsables de complica- 
tions infectieuses. 


2. Complications précoces 


2.1. Collections 

Le diagnostic peut être initialement fait par l'échographie, mais 
doit être complété par une exploration scanographique thoraco- 
abdomino-pelvienne. 

La prise en charge des collections dépend de la symptomatologie 
présentée par le patient. Un drain peut être mis en place par voie 
percutanée en cas de surinfection. 


2.2. Fuite(s) biliaire(s) anastomotique(s) 


Elles se traduisent par des collections, dont l’origine ne peut être 
établie par l'échographie, le scanner et la cholangio IRM en 
contraste spontané. Une cholangio IRM avec opacification non 
invasive des voies biliaires peut donc être proposée. En cas de fui- 
te, on observe une fuite de produit de contraste en dehors des 
voies biliaires. 

En présence d’un volumineux bilome, il apparaît nécessaire de 
réaliser l'acquisition 2 à 3 h 00 après la perfusion de Mn DPDP, 


afin d'éviter les faux négatifs. 


2.3. Les complications artérielles (9. 8) 


Elles sont de deux types, thrombose et hémorragie, qui peut être 
secondaire à un lâchage de suture ou à un faux anévrysme. Pour 
toute suspicion de complication vasculaire, l’examen tomodensi- 
tométrique est l’examen de choix. Il doit être réalisé initialement 
sans injection, puis au temps artériel, portal et tardif (3 minutes 
après injection). 

La thrombose artérielle entraîne le plus souvent la constitution 
de collections intrahépatiques infectées dans les secteurs dévas- 
cularisés, avec parfois une cholangite ischémique. Une thrombo- 
se de l’artère hépatique peut également entraîner la formation 
d’une néovascularisation à partir de l’anse jéjunale anastomosée 
à la voie biliaire. 


2.4. Pathologie de l'anse montée en YŸ : 
montage à l'envers /f9. 9 


La survenue d’angiocholites à répétition, très précocement après 
l'intervention chirurgicale, sans anomalie sur l’anastomose bilio- 
digestive, doit faire évoquer la possibilité d’une anomalie sur le 
montage de l’anse jéjunale. Celui ci peut avoir été fait à l'envers 
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et être alors responsable de cette symptomatologie, le contenu 
gastrique refluant dans les voies biliaires. 

Ce diagnostic doit être confirmé par la réalisation d’un transit 
oeso-gastroduodénal aux hydrosolubles iodés. 


3. Complications tardives 
3.1. Récidive tumorale 


En cas d’anastomose bilio-digestive réalisée pour lésion maligne, 
le risque de récidive loco-régionale est le plus fréquent Elle est 
pédiculaire ou anastomotique. En l'absence de syndrome de mas- 
se, elle peut être très difficile à mettre en évidence et à différen- 
cier d’une sténose anastomotique bénigne. 

Le scanner reste l’examen le plus adapté dans ce contexte carci- 
nologique. En effet, il permet de faire le bilan loco-régional et de 
rechercher également des localisations secondaires à distance 
(foie, péritoine, poumons) dans le même temps. La cholangio 
IRM peut être proposée en cas de négativité du scanner et néces- 
site la réalisation de séquences avec injection de chélate de gado- 
Hinium, mais le diagnostic différentiel reste difficile entre sténose 
bénigne et sténose maligne. 


3.2. Sténose(s) anastomotique(s) /fg. 10) 


L'absence d’aérobilie est possible et ne traduit pas un dysfonc- 
tionnement de l’anastomose bilio-digestive. Une sténose anasto- 
motique est responsable d’une dilatation des voies biliaires en 
amont. Si initialement l’échographie peut la détecter, la cholan- 
g10 IRM confirme la sténose, sa topographie et la dilatation en 
amont. Elle doit également s'attacher à rechercher des calculs et/ 
ou du sludge en amont de cette sténose. 


3.3. Calculs au sein des voies biliaires intrahépatiques 
(fig. 11) 

Dans un certain nombre de cas, l’anastomose bilio-digestive n’est 
pas responsable de la symptomatologie ; il faut alors analyser les 
voies biliaires intrahépatiques, qui peuvent être le siège de cal- 
culs, avec dilatation des canaux biliaires concernés en amont. 

Si l’anastomose est fine et mal individualisée sur les acquisitions 
en coupes épaisses et en 3D, il est opportun de réaliser une cho- 
langio IRM avec opacification non invasive des voies biliaires, 
qui permet d'analyser des anastomoses même de très petit cali- 
bre, afin d'éliminer formellement leur atteinte. 


3.4. Particularite en cas d'anastomose cholédoco- 
duodenale latero-laterale 


Ce type d’anastomose est susceptible d'entraîner des phénomè- 
nes de stase au sein de la partie basse de la VBP. Cette stase peut 
être constituée de sludge, mais également de débris alimentaires. 
Elle est alors responsable d’une symptomatologie clinique à type 
d'épisodes d’angiocholites à répétition (fig. 12). Le terme anglo- 
saxon correspondant est le « sump syndrome ». 

La cholangio IRM permet de montrer la partie distale de la voie 
bihiaire principale, qui est le siège de débris. 


Anastomoses bilio-biliaires 


Ces complications se voient principalement après transplanta- 
tion hépatique (14). Ces complications bilio-biliaires sont de deux 
types : sténoses anastomotiques et sténoses non anastomotiques. 
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Fig. 8: Complication artérielle. Patient de 68 ans présentant des douleurs abdominales et une hématémèse 10 jours après une duodénopan- 
créatectomie pour adénocarcinome du pancréas céphalique, avec anastomose hépatico-jéjunale. 

a Anastomose hépatico-jéjunale (tête de flèche blanche) avec anse montée en Y (tête de flèche noire). 

b Scanner phase artérielle : faux anévrysme rompu du moignon de l'artère gastro-duodénale (flèche noire). 





Anse en Ÿ montée à l'envers. Patiente de 65 ans opérée 
d'une duodénopancréatectomie céphalique pour ampul- 
lome. Angiocholites à répétition depuis l'intervention. 
Anastomose bilio-digestive d'aspect normal en IRM 
séquence en FSE T2 (flèche noire) et après injection de Mn 
DPDP (flèche blanche). Pas d'anomalie des voies biliaires intra- 
hépatiques. 

Transit œsogastroduodénal : opacification complète de 
l'arbre biliaire (flèches noires) : anse montée à l'envers. 
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Fig. 10 : Sténose anastomotique. Cholangio IRM : sténose de 
l’'anastomose hépatico-jéjunale (fines flèches noires), 
niveau air-liquide (tête de flèche noire) au sein des voies 
biliaires dilatées en amont de la sténose. 


1. Aspects normaux 


L’anomalie la plus fréquente est la disparité de calibre entre le cho- 
lédoque du receveur et celui du donneur. Cet aspect peut parfois 
être trompeur et considéré à tort comme une authentique sténose. 
La persistance des canaux cystiques peut être responsable 
d'anomalies. En effet, ces canaux cystiques persistants peu- 
vent se dilater (15) (fig. 15) et générer des images liquidiennes 
se projetant sur les voies biliaires et qui peuvent être interpré- 
tées à tort comme d’authentiques lésions kystiques. 


2. Complications 


2.1. Sténoses non anastomotiques (16) 


Sténoses ischémiques : la présence de multiples sténoses sur les 
voies biliaires intrahépatiques permet d'évoquer le diagnostic 
de sténoses d’origine ischémique (thrombose artérielle ou 
ischémie prolongée du greffon). Les séquences de cholangio 
IRM permettent de mettre en évidence ces multiples sténoses, 


alb 


Calculs dans les voies biliaires intra-hépatiques. Patient de 72 ans ; antécédent d’hépatectomie gauche et d’anastomose bilio-digestive. 


Apparition d'une cholestase anictérique. 


Cholangio IRM après injection de Mn DPDP : aspect normal de l'anastomose bilio digestive (flèche courbe noire). 
Cholangio-IRM séquence en SS FSE Te eff court : calculs dans les voies biliaires intra-hépatiques (fine flèche blanche). 


Complication sur une anastomose cholédoco-duodénale. Patiente de 75 ans ; antécédent d'anastomose cholédoco-duodénale latéro- 
latérale, réalisée au cours d'une cholécystectomie, vingt ans auparavant. Dilatation de la voie biliaire principale, qui est le siège de mul- 
tiples débris : scanner (flèche noire), cholangio IRM séquence SS FSE Te eff court (flèche blanche). 
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Fig. 13 : Persistance de canaux cystiques après transplantation hépatique. Patient de 52 ans ; antécédent de deux transplantations hépatiques 
pour cholangite sclérosante primitive. L'échographie a montré deux lésions kystiques hilaires. Cholangio IRM après injection de Mn 
DPDP : opacification des deux lésions kystiques, qui correspondent aux canaux cystiques persistants du donneur (tête de flèche blan- 


che) et du receveur (flèche courbe). 





non rattachées au hile et à distance de l’anastomose. Au sein des 
voies biliaires, on peut également observer du sludge, corres- 
pondant aux débris de la muqueuse, secondaires à l’ischémie 
des voies biliaires. 

Plicature de la VBP : il est possible d'observer une zone de rétrécis- 
sement à distance de l’anastomose. Cette zone peut correspondre à 
une plicature de la voie biliaire principale en raison d’une longueur 
excessive de la voie biliaire principale du donneur, qui entraîne 
une bascule de celle-ci sur elle-même, lui conférant cet aspect de 
sténose (correspondant en terme anglo-saxon de « kinking »). 


2.2. Sténoses anastomotiques 


La sténose anastomotique est la complication la plus fréquen- 


te. Elle siège à hauteur de l’anastomose et, comme tout obsta- 
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Fig. 14 : Plaie biliaire après hépatectomie. Patiente de 25 ans, 5 jours après une hépatectomie pour kyste hydatique du foie droit. 

a Apparition d'un épanchement intrapéritonéal visible sur les séquences fortement pondérées T2 en cholangio IRM (têtes de flèche 
blanches). 

b Opacification de ces collections après injection de Mn DPDP : fuite développée à partir d’une plaie biliaire du segment VIII. 


cle sur les voies biliaires, elle est responsable d’une dilatation 
des voies biliaires en amont. Il est nécessaire d’analyser le 
contenu de ces voies biliaires, car elles peuvent être le siège de 
calculs ou de sludge. 

La cholangio IRM en contraste spontané est l’examen de 
choix pour mettre en évidence l’ensemble de ces anomalies, 
car elle va permettre de choisir la stratégie thérapeutique la 


plus adéquate. 


Apres hépatectomies 


Les complications siègent habituellement sur la tranche d’hépa- 
tectomie et il s’agit le plus souvent de fuites bihaires (fg. 14).Ces 
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Dans cette indication, et en cas de nécessité, la cholangio IRM 


1 elles sont bien drainées, ne nécessitent pas de réinterven- 


avec opacification non invasive doit être proposée, afin d’une part 
de confirmer la nature biliaire des épanchements et d’autre part 
de préciser le site exact de la fuite, habituellement situé sur la 
tranche d’hépatectomie. 


Conclusion 


L'interprétation de l'imagerie, dans ces contextes post-opératoires, 
nécessite une collaboration étroite entre chirurgiens et radio- 
logues : l'approche multidisciplinaire est en effet indispensable 
pour une prise en charge adéquate des patients. 

Le scanner et/ou la cholangio IRM en contraste spontané ou avec 
opacification non invasive des voies biliaires s'imposent pour 
fournir les éléments les plus pertinents. 

En cas de suspicion de sténose avec dilatation sus-jacente des 
voies biliaires, l’examen adéquat est la cholangiolRM en contras- 
te spontané, avec des acquisitions tridimensionnelles. Pour une 
suspicion d'atteinte conjointe des voies biliaires et des axes vascu- 
laires, le scanner est plus adapté, de même que pour les suspicions 
de récidive tumorale. 

La cholangio IRM avec opacification non invasive est particuliè- 
rement intéressante en cas de voies biliaires fines et de suspicion 
de fuite biliaire. 


Points à retenir 


+ Nécessité de connaître les différentes interventions chirurgicales 
portant sur les voies biliaires, et leurs aspects normaux en scanner 
et en IRM. 
+ Nécessité de connaître le contexte, les motifs et le type de 
l'intervention. 
* Savoir proposer la méthode d'imagerie la plus adéquate en 
fonction du contexte : 
a) Indication d’une cholangio IMR en contraste spontané : 
— sténose partielle ou complète d'une voie biliaire, 
— sténose anastomotique bilio-digestive, 
— Sténose anastomotique bilio-biliaire, 
— sténose biliaire dans un contexte de transplantation 
hépatique, 
— anomalies siégeant sur les voies biliaires intrahépatiques 
(cholangite ischémique, calculs des voies biliaires intra- 
hépatiques). 
b) Indication de la cholangio IMR après injection de Mn DPDP : 
— fuites biliaires, 
— cartographie des voies biliaires fines ou mise en évidence 
d'anastomose bilio-digestive. 
c) Indication du scanner : 
— récidive tumorale, 
— complications extra-biliaires associées : vasculaires ou à 
distance. 
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Radioanatomie du pancréas 


S. Agostini 


Après de brefs rappels purement anatomiques et physiologiques, les différentes techniques d'exploration 
du pancréas sont décrites. Leurs résultats normaux sont envisagés. Les aspects normaux sont décrits pour 
le parenchyme pancréatique, les canaux pancréatiques et les vaisseaux, illustrés par des examens 
échographiques, scanographiques et de résonance magnétique. Les principales variations 
morphologiques en fonction de l'âge, de la surcharge graisseuse et les malformations les plus classiques 


sont rapportées. 


© 2010 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 
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5 Conclusion 


HE Introduction 


Grâce au développement du scanner et de l'imagerie par 
résonance magnétique (IRM) ces vingt dernières années, 
l'exploration du pancréas est devenue une routine quotidienne. 
Elle a permis de classer les maladies pancréatiques et d’en 
découvrir de nouvelles. Bien explorer le pancréas et faire un 
diagnostic sont devenus chose simple si l’on connaît les aspects 
normaux du parenchyme et des canaux pancréatiques. 


H Rappel anatomique 


Le pancréas se développe à partir de l'intestin primitif à partir 
deux ébauches, dorsale (la plus importante) et ventrale. C'est 
l'hypothèse la plus admise, mais il persiste des doutes sur les 
phénomènes de croissance et de rotations embryonnaires des 
ébauches. En particulier un tel schéma simple ne peut expliquer 
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l’ensemble des malformations congénitales des canaux. Des 
théories nouvelles font intervenir deux ébauches ventrales, des 
ébauches ventrales et dorsales situées du même coté du tube 
digestif primitif, une rotation par contrainte plus que program- 
mée, etc. 

C’est une glande exocrine, mais aussi endocrine. La partie 
exocrine est la plus volumineuse. C’est une glande tubuloaci- 
neuse. La partie endocrine est représentée par les îlots de 
Langerhans disséminés dans le parenchyme, prédominant au 
niveau de la queue. 

Au plan macroscopique, le pancréas est d'aspect lobulé, de 
couleur jaune pâle (peau de chamois), son poids oscille chez 
l’adulte entre 60 et 125 g. Sa longueur varie de 12 à 15 cm. Son 
diamètre antéropostérieur varie de 1 à 3 cm. Sa hauteur, de 4 à 
8 cm, est maximale au niveau de la tête, elle s’effile progressi- 
vement jusqu’au hile de la rate. Cette anatomie explique les 
difficultés diagnostiques en échographie au niveau de la tête et 
de la queue, barrées par des structures digestives volumineuses. 

C’est une glande à direction oblique vers le haut et vers la 
gauche, aplatie d'avant en arrière, concave vers l'arrière, 
s'enroulant sur le rachis, entre la douzième vertèbre thoracique 
et la troisième lombaire. 

On décrit quatre parties : la tête, l’isthme, le corps et la 
queue. La tête est la portion la plus complexe. Sa partie 
inférieure apparaît pyramidale, à base externe et passe en arrière 
des vaisseaux mésentériques (petit pancréas de Winslow ou 
processus uncinatus). La partie supérieure est grossièrement 
trapézoïdale à gauche du duodénum et à droite des vaisseaux 
mésentériques supérieurs. L’isthme sépare la tête du corps. C’est 
la partie la plus fine, située juste au-devant des vaisseaux 
mésentériques. Le corps est oblique vers le haut, la gauche et 
l'arrière. Son calibre est régulier. Il épouse la concavité rachi- 
dienne. La queue continue la direction du corps après le 
croisement du bord supérieur de la glande par l’artère splénique 
(Fig. 1). 

Le canal pancréatique principal parcourt la totalité du 
pancréas et reçoit de nombreuses collatérales (15 à 30 branches), 
son diamètre moyen est de 3 mm, avec des extrêmes allant de 
1 à 6 mm. 

Le cholédoque traverse la glande de haut en bas. Il chemine 
dans la partie postéroexterne de la tête jusqu'à son émergence 
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Figure 1. Schéma anatomique. 1. Tronc cœliaque ; 2. artère hépati- 
que ; 3. artère splénique ; 4. tronc porte ; 5. artère gastroduodénale ; 
6. veine splénique ; 7. veine mésentérique supérieure ; 8. artère mésen- 
térique supérieure ; |. tête ; Il. isthme ; III. corps ; IV. queue. 


duodénale : la papille ou grande caroncule. À ce niveau, les 
canaux pancréatique et biliaire sont réunis par un sphincter 
commun, le sphincter d'Oddi, au niveau de l’ampoule de Vater. 
Le sphincter se prolonge sur chaque canal par des fibres propres. 

Le pancréas ne possède pas de capsule fibreuse, mais repose 
au sein d’une lame de tissu cellulograisseux formant une aire 
pancréatique bien individualisable et par laquelle cheminent 
vaisseaux et nerfs. La lame rétroportale constitue une zone 
remarquable très importante dans les résections carcinologi- 
ques : c'est une lame conjonctive dense tendue entre le petit 
pancréas et le bord droit de l'artère mésentérique, en arrière de 
l’axe mésentéricoporte. 

La région cœliomésentérique est très riche en vaisseaux. Le 
tronc cœliaque surplombe le pancréas au niveau de l’isthme. 
L'artère splénique suit la direction du corps et de la queue en 
décrivant des boucles plus ou moins prononcées délimitant 
corps et queue. L'artère hépatique est visible au niveau de son 
origine sus-pancréatique. L'artère gastroduodénale chemine à la 
face antérieure de la tête dans sa partie supéroexterne et donne 
naissance aux arcades duodénopancréatiques de part et d’autre 
de la tête. L’artère mésentérique supérieure définit avec la veine 
la région isthmique. Ces vaisseaux passent en avant du petit 
pancréas et en arrière de la partie supérieure de la tête. La veine 
splénique est étroitement liée à la queue et au corps dont elle 
constitue une balise très précieuse. La confluence portale 
marque la limite gauche de la tête. De très nombreuses varia- 
tions sont possibles. 

Chirurgicalement, on distingue le pancréas central situé en 
arrière des vaisseaux mésentériques supérieurs, le pancréas droit, 
situé à droite, jusqu’au duodénum et le pancréas gauche 
jusqu'au hile splénique. Ces limites changent en fonction des 
variantes de la vascularisation pancréatique. Mais on peut 
distinguer les différentes pancréatectomies : duodénopancréa- 
tectomie céphalique ou droite (duodénum + I), pancréatectomie 
centrale (Il) pancréatectomie gauche (III + IV). 


H Physiologie 


Le rôle physiologique du pancréas est double : exocrine et 
endocrine. 

La fonction endocrine joue un rôle primordial dans la 
régulation du métabolisme glucidique grâce à l'insuline et au 
glucagon. De nombreuses secrétions peuvent être identifiées : 
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somatostatine, gastrine, sérotonine, polypeptide pancréatique, 
vasoactive intestinal peptide, etc. Comme les cellules endocrines 
gastro-intestinales, les cellules responsables de cette sécrétion 
appartiennent au système endocrinien diffus. 

La fonction exocrine a un rôle essentiel dans la digestion 
alimentaire par l'intermédiaire du suc pancréatique. La sécrétion 
du suc dans le duodénum est supérieure à 1 1/j, elle contient les 
trois types d’enzymes (amylase, lipase et enzymes protéo- 
lytiques) assurant la transformation des trois catégories de 
nutriments et leur digestion. La commande de la sécrétion est 
double : nerveuse et humorale. Les fibres cholinergiques du 
pneumogastrique qui arrivent au contact des acini provoquent 
la sécrétion d’un suc riche en enzymes. L'arrivée du bol 
alimentaire dans l’estomac entraîne la sécrétion de gastrine puis 
le contenu gastrique après le pylore déclenche la sécrétion de 
cholécystokinine (appelée aussi pancréozymine) par le duo- 
dénum. L’acidité du bol alimentaire entraîne la sécrétion de la 
sécrétine. La gastrine et la cholécystokinine entraînent une 
vidange des sécrétions enzymatiques acineuses alors que la 
sécrétine provoque la libération d’eau et de bicarbonates par les 
canaux excrétosécréteurs. La sécrétine peut donc être utilisée 
comme stimulant de la sécrétion et pour remplir les canaux en 
IRM ou échographie. 

Le sphincter d'Oddi a un tonus basal élevé (il est fermé en 
état basal) et présente des relaxations phasiques au rythme de 
4 à 5 par minute, qui l’ouvrent ; l’excrétion duodénale non 
stimulée au cours de ces ouvertures est négligeable. 


EH Techniques d'exploration 


Le développement de l'imagerie moderne échographique, 
scanographique, magnétique permet aujourd’hui une approche 
très précise des tissus parenchymes exocrine et endocrine, des 
canaux, des vaisseaux. Ces trois éléments sont la base de la 
radioanatomie du pancréas et doivent figurer dans l’interpréta- 
tion de l'examen. 


Radiologie X conventionnelle 


Un seul examen est encore utilisé en pratique clinique : le 
cliché sans préparation à la recherche de calcifications pancréa- 
tiques, très spécifique, mais peu sensible. Ces calcifications sont 
de densité variable en fonction du taux de calcium des calculs, 
parfois difficiles à cerner. On réalisera de préférence un cliché en 
incidence oblique antérieure gauche (Fig. 2). 

L'artériographie est réservée aux gestes interventionnels, 
comme l’embolisation d’un pseudoanévrisme. Le diagnostic des 
maladies ou des envahissements vasculaires dans la pathologie 
pancréatique se fait maintenant par échographie, IRM ou 
scanner. 


Échographie 


Les sondes utilisables sont les sondes abdominales. Selon les 
constructeurs, l’utilisation de l'imagerie harmonique, la mor- 





Figure 2. Cliché sans préparation. Calcifications pancréatiques. 
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phologie du(Dtient, les fréquences varient de 1 à 12 MHz. On 
utilise laSdnde de la plus haute fréquence possible en fonction 
de la wfrphologie du patient. 
‘plans de coupes sont transversaux, obliques récurrents 
le haut et la gauche, sagittaux, frontaux transspléniques 
our visualiser la queue. On a intérêt, pour une bonne étude de 
la glande, à diminuer les gains antérieurs et à focaliser la courbe 
de gains au niveau du pancréas. 

L'examen échographique du pancréas ne nécessite pas de 
préparation particulière. Le jeûne est recommandé pour éliminer 
les gaz gastriques ou coliques et permettre une étude vésiculaire. 
Des manœuvres simples peuvent aider à visualiser le pancréas. 
L'inspiration forcée bloquée permet la descente du foie et l’on 
peut parfois obtenir une fenêtre acoustique à travers le lobe 
gauche. Les décubitus latéraux, le procubitus, la pression plus 
ou moins importante avec la sonde permettent la mobilisation 
des gaz intestinaux. Diverses techniques de réplétion gastrique 
hydriques ont été proposées [11 avec des résultats divers. 

Malgré cela, la bonne visualisation du pancréas est loin d’être 
obtenue dans tous les cas. Le pourcentage de visualisation 
correcte varie beaucoup selon les opérateurs et les séries de la 
littérature. Si la tête est bien visible dans 90 % des cas environ, 
la queue ne l’est que dans 50 % à 60 %. Rappelons que ce sont 
les parties basse et non basses de la tête et distale de la queue, 
du fait de la présence des anses grêles et du côlon, qui sont le 
plus difficile à examiner. La partie la plus à gauche du pancréas 
peut être recherchée par des coupes coronales, obliques inter- 
costales gauches dans le hile de la rate, en repérant les vaisseaux 
spléniques. La partie la plus basse est repérée en arrière des 
vaisseaux mésentériques supérieurs. 

Le Doppler permet l'étude des vaisseaux péripancréatiques de 
manière satisfaisante, mais n’est que rarement suffisant pour un 
bilan d'extension local précis au cours des tumeurs l21. 

L'imagerie harmonique améliore de la qualité de l’image, mais 
il n’est pas prouvé que l'intérêt diagnostique soit augmenté. Elle 
permet surtout l’utilisation des produits de contraste. L'échogra- 
phie de contraste a été utilisée pour le diagnostic et le bilan 
d'extension des tumeurs du pancréas avec quelques résultats 
intéressants dans la littérature 5-1, Le pancréas normal, du fait 
de l'absence de microvasculatisation, reste globalement isoecho- 
gène après injection d’hexafluorure de soufre (Fig. 3). À noter 
que l'exploration pancréatique ne fait pas partie de l’autorisa- 
tion de mise sur le marché (AMM) du produit. 


Tomodensitométrie 


La tomodensitométrie (TDM) reste la technique de référence 
pour l'étude du pancréas. Elle permet une étude du paren- 
chyme, des vaisseaux et de l’extension des pathologies 
pancréatiques. 

L'apparition des scanners multicanaux a encore consolidé la 
place de cette technique dans la pratique quotidienne. 

Une exploration complète doit comporter : une série sans 
injection, à la recherche de calcifications ou d’hémorragie, puis 
une série injectée au temps hépatique préportal (environ 
40 secondes d'injection) pour obtenir la meilleure parenchyma- 
tographie, le pancréas se rehaussant en effet juste avant le 
maximum hépatique, puis une série tardive pour l'étude du 
retour veineux. Si une étude des vaisseaux artériels doit être 
réalisée, une hélice supplémentaire précoce entre 15 et 20 secon- 
des doit être réalisée [6 71. 

Le travail de console est très important. Il permet les recons- 
tructions vasculaires axiales par maximum intensity projection 
(MIP), mais aussi les reconstructions canalaires par Minip. 
L'intérêt diagnostique de ces reconstructions canalaires est 
discuté, mais elles peuvent être utiles aussi bien pour les canaux 
pancréatiques que pour le cholédoque [8 °l. On utilise des 
coupes fines (1 à 3 mm) reconstruites, chevauchées à 50 % H01. 
Le canal pancréatique est ainsi visible en reconstructions Minip 
de 5 à 15 mm, en basculant la reconstruction coronale vers 
l'arrière et vers la droite (Fig. 4). La visualisation de la papille 
principale peut être optimisée en réalisant une distension 
hydrique du duodénum après injection d’antispasmodiques. 
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Figure 3. Échographie de contraste. Caractérisation d’une lésion kysti- 
que. 

A. Pancréas avant injection. 

B. Rehaussement après injection. 
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Figure 4. Canal pancréatique normal (flèches), scanner reconstructions 
Minip. 


Imagerie par résonance magnétique 


Les séquences rapides, en apnée, et les séquences avec 
suppression du signal de la graisse sont privilégiées, car elles 
permettent la disparition de nombreux artefacts, digestifs et 
respiratoires pour l’apnée, de mouvements, de déplacements 
chimiques pour la saturation des graisses. Cela a pour consé- 
quence une augmentation du signal du pancréas et du contraste 
intrapancréatique. L'étude du pancréas utilise des séquences en 
pondération T1 et T2. Une injection de sels de gadolinium est 
souvent nécessaire. Enfin, les séquences en pondération de 
diffusion ont récemment été proposées [11, 12], 

Pour l'étude du parenchyme, les séquences en écho de 
gradient ont une bonne pondération T1, une bonne résolution 
temporelle permettant une étude dynamique du contraste 
intravasculaire avec un rehaussement identique à celui obtenu 
en scanographie après injection de contraste iodé. 

L'étude canalaire, cholangiopancréatographie par résonance 
magnétique (CPRM), utilise des séquences de fast spin écho (ESE) 
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Figure 5. Cholangiopancréatographie par imagerie par résonance magnétique (CPRM). 


A. T2, séquence single shot fast spin echo (SSFSE) (20 mm). 


B. Cholangiopancréatographie séquence half Fourier acquisition single shot fast spin echo (HFSSFSE) (épaisseur 4 mm). 





Figure 6. Parenchyme pancréatique normal. 

A. Échographie. 

B. Échographie de la queue pancréatique dans le hile de la rate. 

C. Contours parenchymateux crénelés en tomodensitométrie. 

D. Imagerie par résonance magnétique (IRM) T1, hypersignal spontané. 
E. Séquence de diffusion (b 400). 


T2. Il s’agit de séquences de courte durée (2 à 5 secondes) 
comprenant une seule excitation, single shot. Deux types de 
protocoles sont utilisés : des coupes de 1 à 10 cm d’épaisseur ou 
des coupes fines (1 à 5 mm). Pour les coupes épaisses, on utilise 
un temps d’écho (TE) effectif long, l’ensemble du plan de 
Fourier est reconstruit : le rapport signal sur bruit des sécrétions 
biliopancréatiques est maximal, l’image obtenue est directement 
exploitable comme une image cholangiographique. Les coupes 
fines sont moins pondérées T2, elles permettent l'acquisition de 
plus d'images dans le même temps, on ne reconstruit que la 
moitié du plan de Fourrier. Le post-traitement, de type MIP, doit 
être évité, car il génère des artefacts. Les coupes épaisses sont 
préférées d'entrée, complétées au besoin par des coupes fines en 
3D pour reconstructions multiplanaires (Fig. 5). 
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Les séquences à l'équilibre, balancées T1T2, permettent une 
étude vasculaire sans injection de contraste. Leur performance 
en pathologie pancréatique est en cours d'évaluation et a fait 
l’objet de peu de travaux lil, 


Les séquences en pondération de diffusion étudient les 
différences de mobilité des molécules d’eau. Elles nécessitent des 
gradients ultrarapides. Le parenchyme apparaît en isosignal 
décroissant régulièrement (Fig. 6E), les tumeurs apparaissant en 
hypersignal, les pancréatites chroniques donnant un hypersi- 
gnal hétérogène. Plusieurs applications seraient ainsi possibles, 
de la caractérisation des tumeurs mucineuses, au bilan vascu- 
laire des adénocarcinomes ou au diagnostic de la pancréatite 
Chronique Æ$ 451, 
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Les pro À de contraste oraux peuvent être utilisés pour 
annuler Signal du contenu du tube digestif, afin de mieux 
visualiSér les canaux et la sécrétion biliopancréatique. Ils 
do t donc un hyposignal intraluminal. On peut utiliser de 

aryte, des solutions industrielles de ferrite ou des jus de 
uits contenant en particulier du manganèse qui sont capables 
de donner le même effet d'hyposignal T2 [t6l, 

Le contraste gadoliné reste la référence des produits de 
contraste vasculaire. Il permet un rehaussement des vaisseaux 
puis du parenchyme pancréatique très superposable à celui 
obtenu avec un contraste iodé en scanner. Les séquences sont 
des séquences en écho de gradient T1, il faut réaliser des séries 
précoces pour la vascularisation artérielle, préportale pour le 
parenchyme et tardive pour le rehaussement veineux. 

Le manganèse est le second contraste autorisé à ce jour pour 
l'étude du pancréas. Il possède la propriété de rehausser le 
parenchyme pancréatique, mais n’a pas de phase vasculaire 71. 

Des épreuves dynamiques sont utilisables : l'injection de 
sécrétine a été proposée pour l'évaluation de la sécrétion 
exocrine du pancréas et le diagnostic de la pancréatite chroni- 
que. Après injection d’une ampoule, on observe une augmenta- 
tion de calibre du canal pancréatique dans les minutes qui 
suivent puis le retour à la normale. La quantité de suc pancréa- 
tique peut être évaluée dans le duodénum. En cas d'insuffisance 
sécrétoire, le canal ne se dilate pas et le flux intraduodénal est 
faible. La sécrétine permet aussi de démasquer des sténoses 
canalaires invisibles en période non excrétoire HS, La sécrétine 
n'a pas d'autorisation de mise sur le marché en France et ne 
peut être prescrite que par autorisation temporaire d'utilisation 
(ATU) et n’est disponible que dans les pharmacies hospitalières 
publiques. 


H Aspects normaux 


Il faut envisager les aspects des différents constituants 
parenchymateux et canalaires, mais aussi des structures péri- 
pancréatiques, en particulier des vaisseaux. 


Parenchyme 


Le diamètre antéropostérieur varie, selon de vieilles publica- 
tions anatomiques ou échographiques, entre 27 à 35 mm. Le 
pancréas a le plus souvent une taille régulièrement décroissante 
de la tête à la queue. Cependant, de nombreuses variantes de 
forme peuvent se rencontrer. En fait, plus que la taille absolue, 
c'est la variation brutale, localisée du calibre, la déformation des 
contours pancréatiques qui sont anormales. 


Échographie 


Le parenchyme est homogène, composé d’échos fins, régu- 
liers (Fig. 6A, B). Son échogénicité est voisine de celle du foie 
normal. Les contours pancréatiques sont réguliers, lisses, bien 
individualisées des plans adjacents 1°, 20], Après injection de 
contraste, le parenchyme est rehaussé à la phase artérielle, mais 
il ne retient pas le contraste à la phase capillaire, comme le rein. 
Il apparaît donc globalement hypoéchogène surtout par rapport 
au foie (211, 


Scanner 


Le parenchyme est de densité de type musculaire en l'absence 
d'injection. Après l'injection d’un contraste iodé, on observe le 
rehaussement des artères (20-30 secondes) puis du parenchyme 
(40-50 secondes) et des veines (60-90 secondes). Le rehausse- 
ment maximal est donc obtenu légèrement avant la phase 
portale hépatique. Le rehaussement est homogène sur toute la 
glande (Fig. 6C) 22-241, 

La lobulation périphérique est d'autant mieux visible que la 
pseudocapsule graisseuse péripancréatique est développée. 
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Figure 7. Pancréas caudal bifide. 


Imagerie par résonance magnétique 


En T1, le pancréas possède un signal intermédiaire, identique 
ou légèrement inférieur à celui du foie. Sur les séquences en 
suppression de graisse, il apparaît en hypersignal du fait de la 
présence de protéines aqueuses dans les acini (Fig. 6D). 

En T2, le signal du pancréas est identique à celui du foie. 
L'involution graisseuse se traduit par une diminution du signal 
12. 

Après injection de sels de gadolinium, le signal est rehaussé 
de façon homogène, le pancréas apparaît en hypersignal par 
rapport au foie [25, 761, 

Il existe de nombreuses variations de forme, de taille, de 
contours du parenchyme pancréatique. Il faut se souvenir que 
le pancréas est un organe plat, accolé dans la paroi abdominale 
postérieure, et qu'il s'étend sur 4 à 8 cm de hauteur. Si la tête 
et le corps sont bien fixés par le péritoine et ses accolements, la 
partie gauche se trouve dans l’épiploon pancréaticosplénique. 
Selon le développement de cet épiploon, sa communication 
avec l'épiploon splénogastrique, la queue du pancréas peut être 
plus ou moins mobile et occuper des espaces variables dans 
l’hypochondre gauche. Cela va donner des formes originales : 
en dos-d’âne, à plat, à concavité inférieure, en crochet (antérieur 
ou postérieur), etc. En fait, toutes les formes sont possibles. Elles 
ne doivent pas poser de problèmes diagnostiques, dès que les 
repères vasculaires sont bien identifiés. On observe parfois un 
pancréas bifide, par individualisation des deux racines d’origine 
du canal dorsal (27, ?ël, au niveau de la queue. Cela peut donner 
un aspect pseudotumoral, que l’on distingue facilement, la 
pseudolésion se comportant exactement comme le parenchyme 
normal avoisinant (Fig. 7). 


Canaux 


Le canal pancréatique principal a un calibre croissant de la 
queue vers la tête. II mesure 2 à 3 mm, mais peut physio- 
logiquement atteindre 5 mm chez le vieillard. Inversement, il 
n'y à pas de sténose physiologique. 


Échographie 


Ses bords sont réguliers, présentent un aspect hyperéchogène 
en rail, plus facilement repérable au niveau de l'isthme et du 
corps (Fig. 8A). Au niveau de la tête, il est visible en section 
transversale circulaire. Le canal de Santorini, les canaux 
secondaires ne sont pas visibles (2°; 501, Le calibre du canal 
augmente après injection de sécrétine 511 en raison de la 
vidange hydrique et protéique. 


Scanner 


Les parois du canal ne sont pas visibles et celui-ci apparaît 
comme une structure linéaire, régulière hypodense. Les canaux 
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Figure 8. Canal pancréatique (flèches). 
A. En échographie. 
B. Pancréatographie par IRM. 


secondaires ne sont pas visibles et le canal de Santorini rare- 
ment l? 19], En reconstructions Minip, le canal pancréatique 
apparaît sous forme d’une hypodensité linéaire, régulière que 
l’on peut dérouler en jouant sur l'orientation des reconstruc- 
tions. La jonction biliopancréatique est aussi bien visible 132; 531, 


Imagerie par résonance magnétique 


L'IRM est devenue l'examen diagnostique de première inten- 
tion pour l’exploration des canaux pancréatiques, avant la 
wirsungographie rétrograde ou l’échoendoscopie [#%7l, En T2, 
les canaux présentent un hypersignal hydrique (Fig. 8B). Le 
canal principal est pratiquement toujours visualisé de même 
que le canal de Santorini. Comme en opacification rétrograde, 
les canaux secondaires ne sont pas visibles à l’état normal. 
Après injection de sécrétine, on observe une augmentation de 
calibre due à la chasse du suc pancréatique dans les canaux puis 
au passage duodénal de ce suc, qui peut être quantifié [58 3°1, 

Le cholédoque traverse la glande de haut en bas. Il chemine 
dans la partie postéroexterne de la tête. Il est visible sous forme 
d’une image ronde, bien limitée, hypoéchogène, hypodense, de 
tonalité hydrique, à paroi fine. Son diamètre normal n'excède 
pas 7 mm. En IRM, il est au mieux visible sur les séquences 
coronales. L’abouchement des deux canaux se fait au niveau de 
l’ampoule de Vater, par un sphincter commun et individualisé 
sur chacun des canaux. Cet abouchement se fait à leur termi- 
naison, après un canal commun plus ou moins long ou 
séparément. 

L'anatomie radiologique des canaux biliopancréatiques est 
bien connue depuis le développement de l’opacification rétro- 
grade endoscopique. La pancréatographie par IRM permet une 
précision anatomique comparable (#1. La disposition la plus 
fréquente est constituée par la fusion des canaux dorsal et 
ventral donnant au canal pancréatique principal un aspect en S 
et par un canal accessoire de Santorini communicant. Outre la 
forme principale, on trouve de nombreuses variantes. Ces 
variantes ne sont pas obligatoirement associées à des manifes- 
tations cliniques. 
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Figure9. Doppler pancréatique. Doppler couleur en coupe transversale 
passant par la tête et le corps. 





Figure 10. Vascularisation péripancréatique, séquence en IRM à 
l'équilibre. 


Vaisseaux 


L'étude des vaisseaux pancréatiques et péripancréatiques est 
un temps indispensable du diagnostic, d'abord pour identifier le 
parenchyme pancréatique et ensuite pour évaluer le retentisse- 
ment des maladies pancréatiques. Ce retentissement est un des 
éléments qui vont décider de la possibilité d’exérèse chirurgicale 
et il a donc un fort impact clinique. L'examen du pancréas doit 
obligatoirement mentionner l'état vasculaire. 


Échographie 


L'échographie permet d'identifier les gros troncs : tronc 
cœliaque, artère hépatique, artère et veine mésentérique 
supérieure, artère gastroduodénale. La Doppler couleur (Fig. 9) 
permet d'identifier et de préciser la circulation de ces vaisseaux 
avec précision [#11 

Cependant, l'accès échographique à tous les vaisseaux est 
rarement possible et il faut faire appel à d’autres techniques. Il 
est encore trop tôt pour situer exactement l'intérêt des produits 
de contraste dans cette indication l#21. 


Imagerie par résonance magnétique 


L'IRM permet une meilleure approche de la vascularisation. Il 
est intéressant de réaliser des acquisitions dans le plan des 
vaisseaux mésentériques pour juger de leur envahissement au 
cours des tumeurs. Les séquences à l’équilibre permettent 
d'acquérir une image vasculaire sur une grande hauteur et sont 
particulièrement intéressantes (Fig. 10). Elles n'utilisent aucun 
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Figure 11. Vascularisation artérielle. 
A. Arcades duodénopancréatiques. 
B. Vaisseaux courts spléniques. 


contraste. Leur intérêt réel est cependant mal connu. La faible 
résolution spatiale (par rapport au scanner) reste un inconvé- 
nient majeur de la technique ll. Cependant, l’utilisation de 
séquences de diffusion a été proposée et serait d’un grand 
intérêt dans ce diagnostic d'extension vasculaire. 


Scanner 


Le scanner semble être, malgré la concurrence de l’IRM, le 
meilleur examen actuel, en précision. La réalisation de coupes 
fines chevauchées permet des reconstructions multiplanaires et 
MIP de grande qualité (Fig. 11). Le scanner est équivalent à 
l’artériographie pour la visualisation des gros troncs, la visuali- 
sation des artères et des veines pancréatiques, le diagnostic 
d'envahissement #1. Les signes d’envahissement vasculaire sont 
ceux qui ont été décrits en artériographie : arrêt circulatoire 
brutal, enraidissement par englobement, rigidité ou irrégularité 
d’un bord, ouverture d’un angle, thrombus partiel. 

L'étude de la vascularisation veineuse doit être soigneuse. Les 
gros troncs sont facilement repérables, à condition d'utiliser une 
technique adaptée. Il faut savoir attendre le retour veineux le 
temps nécessaire avant de parler d’obstruction. L'utilisation de 
coupes fines donne accès aux petites structures veineuses. Deux 
sont intéressantes en imagerie : 

+ la veine pancréaticoduodénale inférieure droite bien visible 
au-dessous du petit pancréas qui rejoint le tronc gastrocolique 
de Henle, horizontal, à direction transversale ; 

e la veine pancréaticoduodénale supérieure droite qui chemine 
à la face postérieure du pancréas contre le cholédoque. 

Ces deux veines de petit calibre constituent des voies de 
dérivation porto-porte, leur augmentation au-dessus de 4 mm 
au cours des tumeurs pancréatiques est un signe d’envahisse- 
ment des gros troncs [#1 (Fig. 12). 

Les variations des vaisseaux pancréatiques sont très fréquentes 
et bien connues depuis les études angiographiques : naissance 
de l’artère transverse de l’hépatique, anastomose intrapancréati- 
que (anse de Kirk), mais sans intérêt pratique. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Figure 12. Tronc gastrocolique de Henle et veine pancréaticoduodé- 
nale postérieure. 





Figure 13. Pancréas sénile. 

A. Atrophie parenchymateuse (scanner injecté). 

B. Microkyste de sénescence (cholangiopancréatographie par imagerie 
par résonance magnétique — CPRM). 


E Variations physiologiques 
et malformations 


Variations physiologiques 
Pancréas sénile 


À partir de 60 ans, le pancréas involue [46 471, réalisant le 
pancréas sénile. Il se traduit par : 

e une atrophie progressive du parenchyme associée à une 
dilatation harmonieuse du canal de Wirsung qui atteint 
6 mm de diamètre au niveau de la tête ; 

+ une modification dans le trajet des branches collatérales, du 
fait d’une fibrose progressive du parenchyme et d’une 
dilatation microkystique des canaux. 

Les microkystes communicants sont fréquents. Leur diamètre 
maximal est discuté et peut dépasser le centimètre. Ils sont très 
souvent visibles en wirsungo-IRM (Fig. 13). Le parenchyme 
apparaît hyperéchogène et en hyposignal T1, par rapport au 
pancréas de l'adulte jeune. Cet aspect est à différencier de celui 
de la pancréatite chronique (ce qui est facile devant des terrains 
très différents) mais surtout des tumeurs intracanalaires muci- 
noproductrices (TIPMP), ce qui n’est pas souvent aisé sur le 
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Figure 14. Surcharge graisseuse. 

A. Hyperéchogénicité globale du corps. 

B. infiltration graisseuse localisée à la partie antérieure et inférieure de la 
tête (imagerie par résonance magnétique [IRM] séquence T1 après 
injection). 


simple aspect morphologique. L'évolutivité est un argument 
important. La découverte d’un kyste pancréatique chez le 
vieillard ne doit pas faire porter systématiquement le diagnostic 
de tumeur kystique. 


Infiltration graisseuse 


Suivant l'importance de l’infiltration graisseuse péripancréa- 
tique, la lobulation pancréatique sera plus ou moins visible. 
Celle-ci est d'autant plus importante que l'atmosphère grais- 
seuse périvasculaire est importante. Chez l’obêse, les contours 
seront facilement analysables en TDM et en IRM alors qu’en 
échographie, la lobulation apparaît lorsque l’infiltration 
graisseuse est importante. Au maximum, une infiltration 
massive du parenchyme pancréatique tend à le faire disparaître 
dans la graisse abdominale en dehors de toute pathologie. 

Il est fréquent de rencontrer en scanner une différence de 
densité des deux ébauches pancréatiques dorsales et ventrales 
(essentiellement au niveau du crochet) avec un aspect hypo- 
dense (Fig. 14), sans caractère pathologique l##, 41, Cela traduit 
une répartition hétérogène de la graisse intrapancréatique. 


Malformations congénitales 


Les deux malformations qui peuvent avoir une traduction 
clinique sont le pancréas divisum et le pancréas annulaire. 


Pancréas divisum 


Au cours du pancréas divisum, 1 % à 14 % de la population 
selon les auteurs, la rotation des deux ébauches se fait norma- 
lement, mais il n’y a pas de fusion des systèmes canalaires. Le 
pancréas ventral se draine par la papille principale (canal de 
Wirsung), le pancréas dorsal par la papille accessoire (canal de 
Santorini). Associé à une fibrose de la papille accessoire, cela 
peut être responsable de poussées de pancréatite aiguë [50 S1l, Le 
diagnostic de cette anomalie n’est plus endoscopique, mais 
repose sur l’imagerie (Fig. 15). La recherche de cette malforma- 
tion doit faire partie du bilan étiologique d’une pancréatite 
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Figure 15. Pancréas divisum en scanner, reconstruction Minip. Le canal 
dorsal continue sa direction horizontale et croise le cholédoque. 


Type 2 
CH 
EC CV 


Figure 16. Types anatomiques du pancréas dorsal prédominant. Le 
type | correspond au pancréas divisum classique. CD : canal dorsal ; 
CV : canal ventral ; Ch : cholédoque. 


aiguë. Les séquences en pondération T2 montrent un canal 
dorsal s’abouchant directement dans le duodénum sans chan- 
gement de direction et croisant le bas cholédoque. De plus, le 
canal ventral s'associe au cholédoque pour se jeter dans 
l’ampoule de Vater. Il a été décrit un signe du croisement des 
canaux, mais ce croisement peut être artificiel, dû à l’obliquité 
de la reconstruction. Il faut toujours voir l’abouchement 
cholédocien pour pouvoir parler de pancréas divisum. 

Outre le pancréas divisum, il existe des cas, plus rares où, 
bien que la fusion des canaux aït eu lieu, elle n’est pas fonc- 
tionnelle, la communication entre les ébauches pancréatiques 
étant filiforme ou non fonctionnelle (Fig. 16). L'ensemble de ces 
anomalies constitue le pancréas dorsal prédominant l21. 


Pancréas annulaire 


Le pancréas annulaire est lié à des anomalies de rotation des 
ébauches embryonnaires. L’ébauche gauche persiste et se 
déplace vers la gauche de la paroi duodénale. L'ébauche droite 
migre vers la droite de cette paroi et se soude au lobe gauche. 
La sténose ainsi constituée est plus ou moins serrée selon le 
degré d’enveloppement du duodénum. Sa fréquence est beau- 
coup plus rare, 0,5/1 000, dans la série la plus riche. Il existe de 
nombreux types anatomiques (Fig. 17), pas toujours bien 
expliqués par les théories embryologiques classiques : 

e habituellement localisé au niveau du deuxième duodénum, 
plus rarement premier ou troisième ; 

* autour du duodénum ou dans la paroi; 

° anneau parenchymateux ou bande fibreuse, etc. ; 

e canal fonctionnel ou pas; 

On décrit classiquement deux pics de distribution clinique : 
période néonatale et adulte de la cinquantaine. Chez le 
nouveau-né, le tableau clinique est celui d’une sténose duo- 
dénale qui peut être plus ou moins sévère. Chez l'adulte, la 


Tout Est Gratuit 


Pas! Le Site 
(@) 





© 
S cal CD type 1 
VW 
N° 
S CV D Type 2 
CH Type 3 
VC 


Figure 17. Types anatomiques du pancréas annulaire. CD : canal dor- 
sal ; CV : canal ventral ; Ch : cholédoque. 





Figure 18. Pancréas annulaire. 

A. Séquence T1 après injection, engainement duodénal. 

B. Cholangiopancréatographie par imagerie par résonance magnétique 
(CPRM). Canal ventral circulaire, pancréas divisum. 


sténose se révèle par des douleurs abdominales, des vomisse- 
ments ou des ulcères gastroduodénaux attribués à la stase. Le 
diagnostic est souvent fait à l’'IRM qui montre l’enroulement 
canalaire. La wirsungographie montre un canal ventral réalisant 
un anneau autour du duodénum, communiquant avec le 
Wirsung ou plus rarement le Santorini. Un pancréas divisum est 
associé dans un tiers des cas. Le diagnostic est difficile en 
échographie et en TDM. On peut mettre en évidence dans le 
meilleur des cas un îlot de parenchyme normal à droite du 
duodénum, un épaississement de la tête pancréatique. Une 
pancréatite chronique calcifiée peut être présente chez l'adulte. 
Il y a encore peu de cas décrits en IRM [S5-Sl (Fig. 18). 


Autres anomalies canalaires congénitales 


Sans incidence clinique, le plus souvent, elles sont de 
découverte fortuite : anomalies de communication du canal de 
Santorini non communicant avec le canal principal ou avec Île 
duodénum. 

L'’ansa pancreatica est une anomalie plus complexe. Elle 
forme une anastomose canalaire entre des canaux principaux et 
secondaires par des collatérales de chacun d'eux anormalement 
développées, créant un canal supplémentaire. L'aspect est celui 
d'une anse de sceau au niveau de la tête pancréatique ll à ne 
pas confondre avec les « boucles du canal principal » qui sont 
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Figure 19. Syndrome de polysplénie. Imagerie par résonance magné- 
tique (IRM) pondération T2. Rates multiples et pancréas corporéocaudal 
absent. 


uniquement dues à des variantes morphologiques (sommet de 
la tête plus haut que le corps, angulation importante de la 
glande sur le billot rachidien et aux incidences d'observation). 


Agénésie et hypoplasies 


L'agénésie pancréatique, dorsale et ventrale, est incompatible 
avec la vie. Quelques cas ont été décrits en association avec de 
multiples autres malformations. 

Les agénésies ventrale ou dorsale totales ou partielles (hypo- 
plasie) sont également rares l°71. Ces dernières sont parfois 
associées au syndrome de polysplénie l‘8l, Elles peuvent être 
responsables de diabète sucré et de douleurs abdominales. 

Le diagnostic est porté par le scanner ou l’IRM qui montrent 
l’absence d’une partie pancréatique, un pancréas dorsal court 
(Fig. 19). 


Pancréas ectopique 


Le pancréas ectopique est défini par la présence de tissu 
pancréatique en dehors du pancréas et sans rapport avec lui. Sa 
fréquence varie beaucoup selon les séries : 0,6 % à 13, 7 % 
anatomiques l°°?l. Il siège le plus souvent (80 %) au niveau de 
l'estomac, du duodénum, du jéjunum maïs aussi du côlon, de 
l’œsophage, de la vésicule biliaire, de voies biliaires, du foie, de 
la rate, du péritoine, du médiastin, du poumon. Le plus 
souvent, il est situé dans la sous-muqueuse et mesure de 0,5 à 
2 cm. Histologiquement, il est constitué de tous ou d’une partie 
des éléments du pancréas normal : acini, îlots endocrines, 
canaux réalisant au maximum une ombilication centrale. 
Cliniquement, il est le plus souvent muet, de découverte 
fortuite. Il peut être responsable de douleurs ou de vomisse- 
ments. Le tissu pancréatique peut présenter toute la pathologie 
du pancréas normal. 

Le diagnostic radiologique repose sur l’endoscopie : nodule 
sous-muqueux avec canal excréteur dans les formes complètes. 
L'échographie, le scanner, l'IRM sont peu contributifs étant 
donné la petite taille du nodule. 


H Conclusion 


L'imagerie du pancréas fait appel à toutes les techniques 
modernes d'imagerie. Actuellement, l'échographie permet une 
étude large de dépistage, le scanner reste un élément majeur de 
l'exploration des adénocarcinomes canalaires pour le diagnostic, 
l'extension vasculaire et à distance. L'IRM a pris la première 
place pour l'imagerie canalaire et l'avènement de nouvelles 
séquences comme les séquences pondérées en diffusion en font 
certainement la technique d'avenir dans l'exploration 
pancréatique. 


Conflit d’intérêt : Aucun 
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Imagerie de l’adénocarcinome du pancréas 


M Zins (1), E Petit (1), I Boulay-Coletta (1), A Balaton (2), O Marty (3) et JL Berrod (4) 


Abstract 


Imaging of pancreatic adenocarcinoma 


J Radiol 2005;86:759-80 


Pancreatic cancer remains the fourth most common cause of cancer 
death. Surgery remains the only option for cure. Accurate diagnosis and 
staging are essential for appropriate management of patients with 
pancreatic cancer. This paper reviews the state of the art for imaging 
modalities in the diagnosis and staging of pancreatic adenocarcinoma. 
The crucial role of CT has increased with the new generation of multi- 


detector CT. 


Key words: Pancreas, neoplasms. Pancreas, US. Pancreas, CT. 
Pancreas, MR. 


e cancer du pancréas est la quatrième cause de mortalité par 

cancer et la deuxième cause de mortalité par cancer digestif 

après le cancer colorectal (1). Malgré 25 années de progrès im- 
portants et continus en imagerie pancréatique, le pronostic de ces 
tumeurs reste mauvais avec une survie globale inférieure à 3 % à 
5 ans (2). Au moment du diagnostic, 85 % des tumeurs ont franchi 
les limites de la glande pancréatique et seules 5 à 22 % des tumeurs 
sont chirurgicalement résécables (2-3). Le but principal de l’image- 
rie sera donc de faire un bilan d’extension de la maladie le plus pré- 
cis possible afin de différencier les patients pouvant bénéficier d’un 
traitement curatif (résection chirurgicale) des patients relevant 
d’un traitement palliatif (essentiellement chimiothérapie). 


Rappels anatomopathologique et clinique 


1. Anatomopathologie 


Les tumeurs malignes primitives du pancréas peuvent se déve- 
lopper aussi bien à partir du pancréas exocrine que du pancréas 
endocrine, mais l’adénocarcinome développé à partir de l’épithé- 
lium canalaire du pancréas exocrine prédomine largement puis- 
qu'il représente 75 à 92 % de l’ensemble des tumeurs du pancréas 
(2). La tumeur présente une structure canalaire avec un agence- 
ment tubuloglandulaire, papillaire ou tubulopapillaire. L’histo- 
pathologie permet de différencier plusieurs formes d’adénocarci- 
nomes exocrines du pancréas : 

e la forme banale se présente comme une masse blanchître, 
squirrheuse et infiltrante (fig. 1) ; 
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Résumé 


Le cancer du pancréas reste la quatrième cause de mortalité par 
cancer. La chirurgie reste le seul traitement permettant une guérison. 
Un diagnostic et un bilan d’extension précis sont impératifs pour une 
prise en charge adaptée des patients ayant un cancer du pancréas. Cet 
article détaille l'apport de chacune des techniques d'imagerie 
moderne au diagnostic et au bilan d’extension de l’adénocarcinome 
pancréatique. Le rôle central de la TDM s’est renforcé avec 
l'apparition des scanners multicoupes. 


Mots-clés : Pancréas, tumeur maligne. Pancréas, techniques 
d'exploration. Scanographie. 


e la forme « colloïde » se caractérise par une sécrétion tumorale 
de mucus. Il s’agit de lésions souvent volumineuses présentant de 
larges plages remplies de mucus. Elles représentent environ 5 % 
des adénocarcinomes du pancréas et auraient un pronostic moins 
catastrophique que la forme classique avec une survie moyenne 
de l’ordre d’un an (4). Cette forme colloïde serait plus fréquente 
au cours des « tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses 
du pancréas » (TIPMP) dégénérées ; 

+ le carcinome anaplasique, le carcinome adénosquameux (forme 
mixte glandulaire et épidermoïde) et les carcinomes à cellules 
géantes sont des formes exceptionnelles d’adénocarcinome du 
pancréas exocrine. 

Le cancer du pancréas est deux fois plus fréquent dans la tête que 
dans la partie corporéocaudale du pancréas (5). Dans 95 % des 
cas, l’adénocarcinome pancréatique se traduit par une masse fo- 
cale unique et dans 5 % par une atteinte diffuse (6). L’adénocar- 
cinome possède un tropisme important pour les gaines nerveuses 
au sein et au-delà de la glande, expliquant le fréquent envahisse- 
ment de la graisse péripancréatique au stade de découverte 
(fig. 2). L'atteinte ganglionnaire à proximité ou à distance du 
pancréas est également précoce (4). Les métastases extralympha- 
tiques les plus fréquentes concernent le foie et le péritoine, le 
poumon étant l'organe extra-abdominal le plus souvent atteint 
(4). Par ordre de fréquence, l'extension vasculaire arrive en tête 
(environ 40 %), suivie des métastases hépatiques (35 %) et périto- 


néales (15 %) (5-7). 


2. Facteurs de risque 


Le principal facteur de risque clairement démontré est la consom- 
mation de tabac. Encore discutée, la pancréatite chronique appa- 
raît aujourd’hui comme un facteur de risque possible (8) mais 
faible, ne justifiant aucune mesure préventive de dépistage. 


3. Clinique 


Les signes cliniques précoces du cancer du pancréas (anorexie, 
perte de poids, douleur abdominale, nausées) ne sont pas spécifi- 
ques expliquant le retard au diagnostic (9). Le diagnostic est le 
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Fig. 1 Adénocarcinome de la tête du pancréas : aspect macrosco- 
pique après duodénopancréatectomie céphalique. 
Fig. 1 Pancreatic head adenocarcinoma: macroscopic view after 


Whipple procedure. 


plus souvent évoqué lorsqu'il existe des symptômes spécifiques 
résultant de l’envahissement ou de l’obstruction de structures de 
voisinage. De ce fait, les tumeurs de la partie céphalique du pan- 
créas sont de découverte plus précoce que celles développées au 
sein du pancréas corporéocaudal et leur taille, au moment du dia- 
gnostic, est plus faible au niveau céphalique (2 à 3 cm en moyenne) 
qu’au niveau corporéocaudal (5 cm en moyenne). L’ictère est la 
principale manifestation clinique résultant de l’envahissement 
de la voie biliaire principale et, en pratique, la douleur abdomi- 
nale et/ou l’ictère sont présents chez plus de 90 % des patients au 
stade du diagnostic de cancer du pancréas (2). Un diabète inau- 
gural est noté chez 15 à 20 % des patients (2, 9). Une pancréatite 
aiguë liée à l’obstruction du canal pancréatique principal est 
rarement le premier signe révélateur de cancer du pancréas, mais 
elle pose alors souvent des difficultés de diagnostic de la tumeur 


pancréatique sous-jacente. 


Imagerie diagnostique 


1. Échographie 
1.1. Indications 


L'échographie reste l’examen d'imagerie de première intention 
dans le bilan d’un ictère ou d’une douleur abdominale. Son rêle 
est double : établir le diagnostic positif de tumeur du pancréas et 
participer au bilan d'extension locorégional. Parfois (cancer loca- 
lement très avancé, métastases hépatiques), elle sera le seul examen 
d'imagerie nécessaire (10). 


1.2. Resultats 


Le cancer du pancréas se manifeste en échographie par des signes 
directs et des signes indirects ; la connaissance de ces derniers est 
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Fig. 2:  Adénocarcinome de la tête du pancréas : vue microscopique 
d'un engainement périnerveux. 
Fig. 2:  Pancreatic head adenocarcinoma: microscopic view showing 


perineural spread. 


importante car, en cas de tumeur de petite taille, ils seront souvent 
les seuls signes présents. 


1.2.1. Signes directs 


L’adénocarcinome pancréatique se traduit typiquement en écho- 
graphie par une formation hypoéchogène, à contours flous, 
déformant ou non les contours de la glande (10). La sensibilité de 
l'échographie pour le diagnostic de cancer du pancréas varie 
beaucoup dans la littérature et apparaît comprise entre 55 et 90 
(10-12). Elle dépend essentiellement de la taille et de la localisa- 
tion de la tumeur. 

Les principales limites de l’échographie sont : 

e les tumeurs de taille inférieure à 2 cm ; 

e les tumeurs situées dans le pancréas gauche, en particulier 
dans la queue ; 

e les lésions diffuses à tout ou partie du pancréas, sans déforma- 
tion des contours et isoéchogènes au reste de la glande ; 

e les limites techniques classiques de l’échographie (obésité, 
interpositions digestives), particulièrement pénalisantes dans 
l'exploration échographique du pancréas (13). 

Dans tous ces cas, 1l faudra penser à évoquer le diagnostic de 
cancer du pancréas devant des signes indirects isolés. 


1.2.2. Signes indirects 


Les signes indirects de cancer du pancréas en échographie sont : 
e une dilatation du canal de Wirsung (supérieure à 2 mm) en 
amont de la lésion ; 

e une dilatation de la voie biliaire principale associée à une dila- 
tation des voies biliaires intra-hépatiques, lorsque la lésion se 
situe dans la tête du pancréas ; 

* une atrophie parenchymateuse en amont de l'obstacle ; 

° un pseudokyste secondaire à une pancréatite aiguë d’amont. 
L’échographie possède une excellente sensibilité pour la détec- 
tion des deux premiers signes. Les autres signes indirects sont 
souvent mieux évalués en TDM et posent de difficiles problèmes 
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21. Indications 


La TDM est l'examen fondamental pour le diagnostic et le bilan 
d'extension du cancer du pancréas (1-2, 14-16). L'émergence, au 
début des années quatre-vingt-dix, de la TDM en mode hélicoï- 
dal et, plus récemment, du scanner multicoupe a encore renforcé 
cette affirmation. Elle est l’examen à réaliser systématiquement 
lorsque l'échographie n’a pas retrouvé de critères formels de non 
résécabilité. Son but est double : affirmer le diagnostic de cancer 
du pancréas et effectuer le bilan d’extension locorégional et à 
distance le plus précis possible. 


2.2. Technique 
2.2.1. Chronologie de « l'hélice pancréatique » 


Ce qui était valable avec le scanner hélicoïdal monobarrette le 
reste pour le scanner multicoupe ; à savoir qu'il existe un consen- 
sus pour dire qu'une hélice dite « pancréatique », c’est-à-dire dé- 
butant entre 35 et 45 secondes suivant l'injection de 2 ml/kg de 
produit de contraste à un débit de 3 m/s, est préférable à une hé- 
lice artérielle pure débutant avant 30 secondes ou à une hélice 
« parenchymateuse » débutant à 70 secondes (17-22). Le meilleur 
rehaussement de l’axe veineux mésentérique supérieur, alors que 
les structures artérielles sont encore nettement rehaussées, per- 
met un bilan d'extension vasculaire complet et explique en partie 
ce choix d’une hélice artérioportale ou « pancréatique ». L'autre 
raison majeure expliquant le choix d’une hélice pancréatique est 
que le gradient de densité entre la tumeur et le pancréas sain est 
maximal au temps pancréatique de l’hélice comparativement 
aux temps artériel et parenchymateux, ce qui se traduit par une 
meilleure performance diagnostique de l’hélice pancréatique en 
terme de détection tumorale (18-20). 

Ce dernier point a été confirmé par deux études récentes utilisant 
un scanner multicoupe et comparant pour la première fois la 
détectabilité de l’adénocarcinome aux trois phases (artérielle, 
pancréatique et parenchymateuse) (21-22). 


2.2.2. Protocole d'exploration scanographique 


Après balisage digestif de l'estomac et du duodénum par 500 ml 
d’eau dans les 15 minutes précédant l’examen, le protocole que 
nous utilisons avec un scanner 16 coupes est le suivant : 

e Hélice sans injection 

Étude de l’ensemble de l'abdomen sus-mésocolique : Collima- 
tion : 2,5 mm ; épaisseur de visualisation : 5 mm ; pitch = 1,7 ; du- 
rée moyenne de l’hélice : 5 secondes. Constantes d'acquisition : 
120 KV, 150 mAs. 

Le but de cette hélice est en théorie triple : recherche de calcifica- 
tions pancréatiques ; recherche d’une hyperdensité spontanée 
pouvant témoigner d’une hémorragie surtout dans le cadre du 
diagnostic de cancer pancréatique ; repérage précis de la hauteur 
du pancréas pour ajuster au mieux l’hélice pancréatique. 

e Hélice pancréatique 

Étude centrée sur le pancréas et intégrant l’origine du tronc 
cœliaque et de l’artère mésentérique supérieure (champ : 20- 
25 cm): Collimation: 1,25 mm; épaisseur de visualisation : 
2,5 mm; pitch = 0,9 ; durée de l’hélice : 15 secondes. Constantes 
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d'acquisition : 120 KV ou 140 KV et système de régulation auto- 
matique des mAs en fonction de la corpulence. 

Le but de cette hélice est l'étude fine du pancréas et de la région 
péripancréatique ; elle sert de base aux reconstructions multi- 
planaires. 

e Hélice parenchymateuse 

Étude du foie et de l’ensemble de la cavité abdominopelvienne : Col- 
limation : 1,25 mm ; épaisseur de visualisation : 5 mm ; pitch = 1,7; 
durée moyenne de l’hélice : 10 secondes. Constantes d'acquisition : 
120 KkV et système de régulation automatique des mAs en fonc- 
tion de la corpulence. 

L’hélice pancréatique débute donc en moyenne 45 secondes 
après l’injection de 2 ml/kg de produit de contraste iodé à un dé- 
bit de 3 m/s. L’adjonction d’un système de détection d’arrivée de 
bolus peut être utile, mais ne s’avère pas indispensable en prati- 
que courante. L’hélice parenchymateuse débute en moyenne 70 à 
80 secondes après l'injection. 

Le choix d’épaisseurs de visualisation supérieures à celles de l’ac- 
quisition a pour but de réduire le nombre d'images à reproduire 
sur film. 

Les images de l’hélice pancréatique visualisées initialement en 
2,5 mm d'épaisseur sont systématiquement reconstruites en une 
séquence d'images d'épaisseur de 1,25 mm chevauchées de 
50 pour cent. Après transfert sur la console de post-traitement, 
une série comportant en moyenne 200 images est utilisée pour 
réaliser des reconstructions multiplanaires 2D ou 3D. L’excellente 
qualité des reconstructions ainsi obtenues est liée à la réalisation 
de coupes très fines et au choix d’un petit champ de vue ; leur ni- 
veau de bruit est suffisamment faible pour servir éventuellement 
de base d'interprétation. 

L'étude pancréatique en scanner multicoupe impose l’utilisation 
de reconstructions multiplanaires épaisses en MIP (Maximum In- 
tensity Projection) pour l'étude des vaisseaux péripancréatiques 
(23). Les reconstructions utilisant le mode min IP (Minimum In- 
tensity Projection) sont très utiles à l'exploration des canaux pan- 
créatiques et biliaires (24-26). Les reconstructions curvilignes 
dans l’axe des canaux biliopancréatiques ou des vaisseaux cœlio- 
mésentériques ont l’avantage d’explorer une structure sur toute 
sa longueur, mais ne permettent pas une évaluation anatomique 
(26). 

Dans tous les cas, nous utilisons la revue dynamique des images 
axiales natives (« cine display ») dont l'apport en terme d’étude 
canalaire a déjà été démontré avec les scanners hélicoïdaux 
monobarrettes (27). Cette revue dynamique est à nos yeux fonda- 
mentale et sert à guider le choix des reconstructions multiplanaires 
effectuées sur la console de traitement. 


2.3. Resultats 


Comme en échographie, le diagnostic de cancer du pancréas en 
TDM repose sur des signes directs et indirects. Malgré l’intro- 
duction de l’acquisition hélicoïdale, il n’est pas rare que seuls les 
signes indirects soient présents (28), ici encore leur connaissance 
est donc fondamentale. 


2.3.1. Signes directs 


Le diagnostic positif est aisé en cas de syndrome de masse focale 
ou diffuse déformant de façon nette le contour externe de la glan- 
de pancréatique. Il peut être plus difficile en cas de cancer de 
petite taille ne déformant pas les contours de la glande. L’adéno- 
carcinome pancréatique se traduit alors typiquement par une 
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Aspect TDM typique d'un adénocarcinome pancréatique 
hypodense : présence de signes indirects associant une dila- 
tation du canal pancréatique principal et une atrophie en 
amont de la tumeur. 


Typical CT appearance of hypoattenuating pancreatic adeno- 
carcinoma : secondary signs including pancreatic duct dilata- 
tion and atrophy ofthe pancreas distal to the tumor are 
clearly seen. 








Fig. 4:  Adénocarcinome de la tête du pancréas responsable d'une double dilatation : 
a-b des canaux biliaires (flèche) ; 
des canaux pancréatiques (tête de flèche). 


a-b Adenocarcinoma of the pancreatic head: 
with biliary duct dilatation (arrow); 
and pancreatic duct dilatation (arrowheadli. 


Fig. D:  Adénocarcinome du corps du pancréas avec atrophie paren- 
chymateuse d'amont. 


Fig. 5:  Adenocarcinoma ofthe body ofthe pancreas with atrophy of 
the pancreas distal to the tumor. 
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masgKRypodense au temps pancréatique de la TDM hélicoïdale 


28) (fig. 3). 
S caractère hypodense de la lésion n’est cependant retrouvé que 
dans 80 à 95 % des séries les plus importantes (1, 6, 18, 28), une 
forte minorité de tumeurs restant isodenses au pancréas sain. 


2.3.2. Signes indirects 


Les signes indirects sont parfois isolés et dépendent du siège de la 
lésion. 
2.3.2.1. Dilatation des voies biliaires 


Une dilatation des voies biliaires est notée chez 86 % des patients 
en cas de tumeur céphalique (6) (fig. 4). La voie biliaire principale 
se dilate à la fois de façon plus importante et plus fréquente que 
les voies biliaires intra-hépatiques. Une distension vésiculaire est 
classiquement associée du fait du caractère sous-cystique de 
l'obstacle tumoral. 


2.3.2.2. Dilatation du canal pancréatique 


Une dilatation du canal pancréatique principal est notée chez 
88 % des patients en cas de tumeur céphalique et dans près de 
50 % des cas pour les tumeurs corporéales (6) (fig. 5). La dilata- 
tion du canal principal est en principe isolée, mais elle s’accompa- 
gne parfois d’une dilatation des canaux secondaires. 
L'association des deux signes indirects sus-décrits réalise le clas- 
sique signe de la dilatation bi-canalaire (« double-duct sign » des 
auteurs anglo-saxons) très évocateur, même lorsqu'il est isolé, du 
diagnostic de cancer du pancréas (6). Dans tous les cas, il est 
impératif de bien suivre une dilatation canalaire pancréatique ou 
biliaire car son niveau d’arrêt marque précisément le niveau de 
l'obstacle tumoral ; cette analyse topographique est particulière- 
ment utile en cas de tumeur isodense. 


2.3.2.3. Atrophie parenchymateuse d’amont 


Dans le cancer du pancréas, l’atrophie parenchymateuse est se- 
condaire à l’obstruction canalaire et s'associe donc en règle géné- 
rale, à une dilatation du canal pancréatique principal (29). Elle est 
fréquente puisqu'elle accompagne 82 % des cancers se présentant 
avec une dilatation du canal pancréatique principal (6) (fig. 5). 
Dans près de 20 % des cas, on peut cependant observer une dila- 
tation du canal pancréatique sans atrophie parenchymateuse 
associée. En pratique, une atrophie partielle du pancréas, c’est-à- 
dire l'association d’un pancréas d’aval de taille augmentée voire 
de taille normale et d’un pancréas d’amont atrophique doit faire 
évoquer de principe l'existence d’un obstacle tumoral même et 
surtout en l’absence de tumeur visible ; l'obstacle siège alors à la 
jonction pancréas atrophique-pancréas non atrophique. 


2.3.2.4. Pseudokyste d’amont 


La présence d’une ou de plusieurs formations kystiques en 
amont de l’obstacle tumoral est secondaire à une pancréatite 
d’amont ou à la rupture d’un canal pancréatique secondaire 
dilaté. Ce signe indirect est beaucoup plus rare que les précédents 
et n’est noté que dans 8 à 10 % des adénocarcinomes pancréati- 
ques (6, 30) (fig. 6). De ce fait, il pose de fréquents et difficiles pro- 
blèmes de diagnostic différentiel avec une poussée de pancréatite 
aiguë. 

Les performances de la TDM incrémentale ou hélicoïdale pour 
le diagnostic de tumeur sont excellentes dans les principales sé- 
ries radiologiques avec une sensibilité dépassant le plus souvent 
90 Z (6,28, 31-32). 

Les principales limites (relatives) de la TDM pour le diagnostic 
de tumeur du pancréas sont : 
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° un nombre de faux positifs proche de 10 % et peu modifié par 
l'introduction du mode hélicoïdal (6, 31), ces faux positifs étant 
presque exclusivement liés à la difficulté de faire le diagnostic 
différentiel avec un noyau de pancréatite chronique ; 

° une sensibilité médiocre comprise entre 65 et 77 %, mais essen- 
tiellement dans des séries comparatives avec l’échoendoscopie ou 
lIRM et utilisant le mode incrémental (12-13, 33-34) ; 

e une difficulté à faire le diagnostic positif des tumeurs de moins 
de 20 mm, y compris en mode hélicoïdal dans les rares cas de 
tumeurs isodenses sans retentissement canalaire (13, 31, 33). 


2.4. Difficultés, images pièges 
2.4.1. Lésions isodenses 


Nous avons vu qu'un certain nombre d’adénocarcinomes du 
pancréas (5 à 20 %) pouvaient être isodenses au pancréas sain. 
Cette proportion peut même atteindre 40 Z si l’on ne considère 
que les tumeurs résécables (28). La présence presque constante de 
signes indirects canalaires suffit alors le plus souvent à évoquer le 
diagnostic de tumeur pancréatique (fig. 7), mais 1l faut aussi 
savoir utiliser le caractère complémentaire des autres techniques 
d'imagerie que sont l'échographie et surtout l’IRM en permet- 
tant de visualiser directement la lésion (34-35). Rarement une va- 
riante anatomique au niveau du contour de la tête du pancréas 
peut en imposer pour une « lésion isodense » (36) ; dans ce cas, 
l'absence de tout signe indirect suffit le plus souvent à redresser le 
diagnostic. 


2.4.2. Lesions diffuses 


Cinq pour cent des adénocarcinomes du pancréas atteignent de 
façon diffuse tout ou partie de la glande pancréatique (6). Le dia- 
gnostic de tumeur du pancréas peut être alors difficile en l'absence 
à la fois de signes directs (pas de syndrome de masse, absence de 
pancréas sain permettant d'évaluer une hypodensité tumorale) et 
de signes indirects (absence de retentissement canalaire en cas 
d'atteinte du pancréas gauche). Une perte de la lobulation 
normale des contours pancréatiques est parfois le seul signe per- 
mettant d'évoquer la présence d’une tumeur intrapancréatique 
(fig. 8). La présence en TDM d’une atteinte vasculaire en parti- 
culier l’existence d’une hypertension portale segmentaire est, 
bien que non spécifique, un signe indirect pouvant aussi orienter 
vers le diagnostic d’atteinte tumorale diffuse (fig. 6). 


2.4.3. Absence de dilatation canalaire 


L'absence de dilatation canalaire biliaire et pancréatique n’est 
observée que dans 13 % des adénocarcinomes siégeant au niveau 
céphalique (6). Certaines conditions favorisant l’absence de re- 
tentissement canalaire doivent être connues : 

e les tumeurs situées au niveau du crochet (fg. 9) ; 

e l’existence d’un pancréas divisum avec canal dorsal pré- 
dominant. 

Dans les autres cas, l’absence de tout retentissement canalaire 
chez un patient ayant une masse tumorale directement visible 
dans la tête du pancréas doit faire évoquer, de principe, une 
tumeur d’autre histologie que l’adénocarcinome même si ce 
dernier diagnostic reste possible. 


24.4, Lésions hyperdenses 


Le caractère hyperdense de la tumeur au temps pancréatique de 
la TDM hélicoïdale est exceptionnel et doit, de principe, faire 
éliminer le diagnostic d’adénocarcinome pancréatique pour celui 
de tumeur endocrine ou de métastase hypervascularisée. En 
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Fig. 6:  Adénocarcinome de la tête du pancréas avec pseudokyste d'amont. 

a Images axiales natives à la phase pancréatique montrant une masse hypodense aux contours flous (têtes de flèche) et correspondant 
à un adénocarcinome de la tête du pancréas. 

b La volumineuse formation adjacente, liquidienne à contours nets correspond à un pseudokyste rétentionnel d'amont. 


Fig. 6: Adenocarcinoma of the pancreatic head with obstructive pseudocyst. 
a Pancreatic phase axial images shows ill defined hypodense mass (arrowheads) in the pancreatic head representing adenocarcinoma. 
b The large well defined adjacent cystic mass represents obstructive pseudocyst. 





Tumeur isodense de l'isthme pancréatique (flèche). Des signes 
indirects de tumeur pancréatique sont visibles sous forme d’une 
dilatation canalaire pancréatique segmentaire et d’un engaine- 
ment du tronc cœliaque (tête de flèche). 


Isoattenuating tumor in the pancreatic isthmus (arrow). Secondary 
signs including pancreatic duct dilatation and encasement ofthe 
celiac vessels (arrowhead) are clearly seen. 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Fig. 8:  Lésion diffuse intéressant l’ensemble du pancréas gauche. 

a Perte des lobulations normales du pancréas (tête de flèche) en comparaison des lobulations normales (flèche). 

b Présence de voies de dérivation périgastriques (têtes de flèche) secondaires à un envahissement de la veine splénique. 
Fig. 8:  Diffuse tumor involving the entire left pancreas. 

a Loss of peripheral pancreatic lobulations (arrowhead) compared to normal pancreatic lobulations (arrow). 

b Venous collaterals (arrowheads) indicating splenic vein involvement are clearly seen. 





Fig. 9 :  Adénocarcinome du crochet du pancréas (flèche) : 

a-b sans dilatation canalaire pancréatique (tête de flèche) ou biliaire. 
Fig. 9:  Adenocarcinoma of the uncinate process (arrow): 

a-b without pancreatic (arrowhead) or biliary duct obstruction. 


revanche, il a été rapporté de façon non exceptionnelle des for- 
mes d’adénocarcinomes hyperdenses au temps tardif de l’injec- 
tion (37-38). Une étude ayant corrélé le rehaussement en TDM 
de la tumeur avec son histologie a montré que l’existence d’un 
rehaussement tardif est liée à la présence de fibrose au sein de la 
lésion, alors que l’absence de rehaussement est liée à la présence 


de mucines ou d’une nécrose intratumorales (38). 


2.4.5. Formes kystiques 


Les formes kystiques ou pseudokystiques d’adénocarcinome 
pancréatique sont rares. Il s’agit souvent de lésions volumineuses 
s’accompagnant d’une nécrose centrale. Certaines lésions de 
moins de 20 mm peuvent cependant se présenter sous une forme 


kystique. Elles se traduisent en TDM par une formation de den- 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


sité hydrique prédominante. La présence d’une paroi irrégulière 
et épaisse et surtout l'existence de signes indirects canalaires ou 
vasculaires permettent le plus souvent de différencier ces lésions 
d’une lésion kystique bénigne. En revanche, le diagnostic diffé- 
rentiel avec un cystadénocarcinome est impossible et c’est souvent 
ce dernier diagnostic qui sera proposé au terme des explorations 
morphologiques. 


2.4.6. Cancer révélé par une pancréatite 


La présence d’une poussée de pancréatite aiguë en amont de la 
tumeur est rare mais pose de difficiles problèmes diagnostiques. 
L'association d'anomalies de la graisse péripancréatique, de 
coulées de nécrose et d’un pseudokyste d’amont peuvent parfai- 
tement masquer les signes directs de la tumeur si celle-ci est de 
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Pseudokystes développés au sein du hile splénique (têtes de flèches blanches) 
masquant un adénocarcinome de la queue du pancréas (têtes de flèches noires). 


Pseudocysts (white arrowheads) in the splenic hilum 
obscuring an adenocarcinoma of the pancreatic tail (black arrowheads),. 


Pancréatite chronique focale imitant un adénocarcinome. 

Dilatation des canaux biliaires (flèche) et pancréatiques (tête de flèche) en amont de la lésion. 

Masse pancréatique céphalique aux contours flous (flèche). 

Présence de calcifications dans la partie basse de la tête du pancréas évocatrice du diagnostic de pancréatite chronique focale (flèche). 


Chronic pancreatitis mimicking ductal adenocarcinoma. 

Dilatation of biliary (arrow) and pancreatic duct (arrowheadl distal to the lesion. 

Ill-defined hypoattenuating pancreatic mass (arrow) in pancreatic head. 

Associated calcifications in the pancreatic head are suggestive of the diagnosis of focal chronic pancreatitis (arrow). 
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Fig. 12 : Association adénocarcinome et pancréatite chronique. 
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a-b Double dilatation pancréatique (tête de flèche) et biliaire (tête de flèche), 

c-d en amont d'une masse pancréatique céphalique hypodense (flèche) entourée de calcifications (tête de flèche). 
Fig. 12: Pancreatic adenocarcinoma associated with pre-existing chronic pancreatitis. 

a-b Dilatation of biliary (arrowhead) and pancreatic duct (arrowhead) distal to the mass. 

c-d Hypoattenuating pancreatic mass (arrow) in pancreatic head surrounded by calcifications (arrowheadl. 


petite taille (fg. 10) (30). De plus, certains des signes indirects de 
tumeur (pseudokyste, dilatation canalaire, hypertension portale 
segmentaire) peuvent s’observer en cas de pancréatite aiguë iso- 
lée ou de poussée de pancréatite sur pancréatopathie chronique. 
Les éléments qui doivent inciter à évoquer le diagnostic de cancer 
révélé par une pancréatite plutôt que celui de pancréatite aiguë 
isolée sont : 

e la localisation gauche de la pancréatite ; 

e une atrophie partielle de la glande pancréatique ; 

e une dilatation segmentaire du canal pancréatique principal 
d’amont ; 

° un engainement tissulaire du tronc cœliaque ou de l'artère 
mésentérique supérieure même si ce dernier signe est exception- 


nellement décrit en cas de pancréatite isolée (39-40). 


2.47. Cancer et pancréatite chronique (41-42) 


Le diagnostic différentiel entre cancer du pancréas et certaines 
formes de pancréatite chronique est un des plus difficile en ima- 


gerie du pancréas. En effet, une pancréatite chronique peut se 
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traduire par un syndrome de masse avec double dilatation cana- 
laire et thrombose veineuse, mimant alors de façon presque par- 
faite un cancer de la tête. Les signes TDM permettant d'évoquer 
la pancréatite chronique plutôt que le cancer sont : 

+ la présence de calcifications pancréatiques intracanalaires ou 
intraparenchymateuses (fig. 11) ; 

e le caractère irrégulier et moins prononcé de la dilatation du 
canal pancréatique principal ; 

e la présence au sein de la « masse » de petites structures liqui- 
diennes représentant des canaux secondaires dilatés ou des petits 
pseudokystes ; 

° une diminution de calibre, non pas brutale mais progressive, 
de la voie biliaire principale au contact de la « masse », cette sé- 
miologie TDM étant inspirée de celle décrite antérieurement en 
CPRE (42) 

La situation est encore plus difficile lorsque les deux pathologies 
coexistent (9. 12). La survenue d’un adénocarcinome au cours 
d’une pancréatite chronique est souvent diagnostiquée à un stade 
tardif avec envahissement vasculaire et/ou métastases hépatiques. 
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ant ce stade, les signes de cancer sont le plus souvent rattachés 
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M la pancréatite chronique. 


3. IRM 


3.1. Indications 


L'IRM pancréatique a vu ses performances s'améliorer considé- 
rablement depuis quinze ans et va probablement continuer à 
s'améliorer dans les prochaines années. Elle permet d’obtenir 
aujourd’hui des images de très grande qualité de la glande pan- 
créatique. Son principal avantage est de pouvoir associer à l’ima- 
gerie « conventionnelle », une imagerie spécifique des canaux 
biliaires et pancréatiques (cholangiopancréatographie par IRM 
(CPIRM)) ainsi qu'une imagerie vasculaire par la réalisation de 
séquences angiographiques dont la qualité est très proche de 
l’angiographie conventionnelle, l’ensemble de ces séquences per- 
mettant un bilan complet par une seule technique d'imagerie 
(« tout en un ») (43). Malgré cela, la place de l'IRM dans le dia- 
gnostic et le bilan d’extension des adénocarcinomes du pancréas 
n'est toujours pas clairement établie. 


3.2. Technique 


L’'IRM du pancréas, pour atteindre une qualité optimale, doit ré- 
pondre à plusieurs impératifs techniques : 

e une machine à haut champ (> 1 T'esla) ; 

e des gradients puissants et rapides ; 

e l’utilisation d'antennes de surface en réseau phasé (Phased Array) 
qui en améliorant la qualité du signal reçu, permettent la réalisation 
de coupes fines (5 mm) ; 

°_la possibilité de réaliser des séquences TI avec saturation de la 
graisse (Fat Sat) et des séquences dynamiques, en apnée donc ra- 
pides (< 20 secondes), en écho de gradient ; 

e la possibilité de réaliser des séquences de cholangio-wirsungo- 
graphie 2D et 3D (44-49). 

La plupart des machines de dernière génération remplissent les 
critères techniques sus-cités. L'apparition récente d’antennes 
multi-éléments et de nouvelles séquences en écho de gradient 3D 
nettement améliorées vont encore accroître les performances de 
l’'TIRM dans un futur proche. 

L'examen doit être réalisé chez un patient à jeun afin de limiter 
les artefacts de mouvement liés au péristaltisme gastrique et duo- 
dénal. Dans le même but, certains préconisent l'emploi systéma- 
tique d’antispasmodiques (Viscéralgine® ou Buscopan®) par 
voie intraveineuse (15, 46). 

Les séquences les plus utiles au diagnostic et au bilan d'extension 
des cancers du pancréas sont : 

e les séquences en pondération T1 avec saturation de la graisse ; 
+ les séquences d'imagerie rapide en écho de gradient 2D et 3D 
pondérées en T1 après injection de chélates de Gadolinium (15, 


44-45,47, 50-53). 


3.3. Resultats 


Le principal avantage de l'IRM est sa meilleure sensibilité dans le 
diagnostic des signes directs de tumeur du pancréas en comparai- 
son avec l'échographie et la TDM. Ceci est particulièrement vrai 
pour les tumeurs de petite taille ne déformant pas les contours de 
la glande pancréatique (34). Les séquences en pondération T1 
avec saturation de la graisse sans injection de contraste et les sé- 
quences rapides en écho de gradient réalisées 30 secondes après 
linjection de 0,1 mmol/kg de chélates de Gadolinium sont les 
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plus sensibles pour détecter les adénocarcinomes de petite taille 
(44-45, 47-48, 54). Ceux-ci sont hypointenses par rapport au pan- 
créas sain sur les deux types de séquences (fig. 15). Le rehausse- 
ment progressif de la tumeur la rend le plus souvent isointense et 
donc indétectable sur les temps vasculaires tardifs. En cas de tu- 
meur s’accompagnant d’une pancréatite d’amont, la meilleure 
séquence est la séquence dynamique en écho de gradient avec in- 
jection de contraste, car la tumeur peut apparaître en isosignal 
sur la séquence en pondération T1 avec saturation de la graisse 
du fait d’un abaissement du signal du pancréas non tumoral en 
rapport avec la pancréatite (44). L’adénocarcinome du pancréas 
est mal visualisé par les séquences en pondération T2, générale- 
ment sous la forme d’une zone hétérogène en discret hypersignal. 
En pratique, les séquences en pondération T2 ne sont donc pas 
très utiles en IRM du pancréas (48). 

La sensibilité de l’'IRM dans le diagnostic de tumeur du pancréas 
est très bonne, proche de 90 % (34, 46, 54) et plusieurs études 
ayant comparé l’IRM à la TDM ont retrouvé une supériorité de 
lIRM en terme de détectabilité tumorale (33-34, 46, 54). Ces 
études ont cependant le défaut d’avoir comparé l’IRM à la TDM 
incrémentale (33-34) ou à la TDM hélicoïdale utilisée de manière 
non optimale (épaisseur de coupe, temps d'acquisition) (46, 54). 
Ce pourcentage est, de plus, équivalent à celui observé dans les 
principales séries utilisant la TDM hélicoïdale ou non, la TDM 
compensant son manque relatif de sensibilité dans les signes 
directs par une excellente sensibilité dans les signes indirects de 
tumeur (28, 31). De plus, 1l n'existe, à notre connaissance, aucune 
étude publiée comparant l’IRM à la TDM multicoupe. Pour 
l’ensemble de ces raisons, il n’est pas actuellement recommandé 
d'utiliser l’IRM en première intention pour le diagnostic de 
cancer du pancréas. 


4, Échoendoscopie 


41. Indications 


L’échoendoscopie a longtemps été considérée comme l’examen 
d'imagerie le plus précis pour établir le diagnostic et évaluer la 
résécabilité d’un cancer du pancréas (12-13, 33, 55). La place de 
l’échoendoscopie était alors directement concurrentielle de celle 
de la TDM. L'introduction du mode hélicoïdal et les progrès 
continus de la TDM (apparition de la TDM multicoupe) ont ren- 
du à cette dernière le rôle d’examen de référence à réaliser immé- 
diatement après l'échographie. L’échoendoscopie est donc 
aujourd’hui un examen de troisième intention réservé à des 
situations particulières. 


4.2. Technique 


L’échoendoscopie étudie la glande pancréatique en deux temps : 
l'étude de la tête est faite par positionnement de l’endoscope au 
sein du duodénum, alors que l’étude du pancréas gauche s’effec- 
tue par voie transgastrique. L'emploi de sondes de haute fré- 
quence et la proximité du pancréas permettent d'obtenir une 
image de haute résolution. L’échoendoscopie est un examen in- 
vasif nécessitant une sédation et un monitoring. Les limites de 
cette techniques sont : 

e l'impossibilité de réaliser un examen complet en cas de sténose 
digestive non franchissable ou en cas de montage chirurgical à 
type de gastrectomie partielle ou distale ; 

e l'impossibilité de réaliser un bilan d’extension complet en cas 
de tumeur, en particulier à la recherche de métastases ; 
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Fig. 13 : Adénocarcinome du corps du pancréas, aspect en IRM. 
a Lésion hypointense en écho de gradient T1 fat sat (flèche). 


_alb 


b Sténose du canal pancréatique sur la séquence de wirsungo-IRM (tête de flèche) avec dilatation d'amont. 
Fig. 13: Adenocarcinoma of the pancreatic body, MRI appearance. 
a GRE T1W sequence showing a hypointense lesion (arrow). 


b MRCP sequence showing stenosis of the main pancreatic duct (arrowhead) with duct dilatation distal to the tumor. 





Fig. 14 : Aspect en échoendoscopie d'un petit adénocarcinome (T) 
(15 mm) de la tête du pancréas. 


Fig. 14: 


Small adenocarcinoma of the pancreatic head (T) (15 mm 
size): endoscopic ultrasound appearance. 


e le caractère opérateur-dépendant renforcé par la difficulté de 
faire une « relecture » de l’examen. 


4.3. Resultats 


L'aspect échoendoscopique typique d’un adénocarcinome du 
pancréas est celui d’une formation hypoéchogène, à limites irré- 
gulières et d’échostructure grossière. La sensibilité de l’écho- 
endoscopie pour le diagnostic des adénocarcinomes du pancréas 
est supérieure à 90 Z (12-13, 33, 55). L'échoendoscopie est parti- 
culièrement performante dans le dépistage des tumeurs de moins 
de 2 cm (fig. 14). Si les séries initiales comparant l’échoendosco- 
pie à la TDM incrémentale retrouvent bien une supériorité de 
l’échoendoscopie pour le diagnostic de tumeur pancréatique (12- 
13, 33, 55), ces données ne sont pas confirmées dans les séries ré- 
centes comparant l’échoendoscopie à la TDM hélicoïdale (32, 56). 
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Dans ces dernières séries comparatives, les performances de la 
TDM se sont, en fait, rapprochées de celles de l’échoendoscopie. 
La supériorité de l’échoendoscopie persiste en partie pour le 
diagnostic des petites tumeurs (< 15 mm) alors que le diagnostic 
de tumeur infiltrante est fait plus souvent par la TDM (32, 56- 
57). La principale limite de l’échoendoscopie reste la difficulté à 
établir le diagnostic différentiel avec un noyau de pancréatite 


chronique (12-13). 


5. Cholangio-pancréatographie rétrograde 
endoscopique (CPRE) : indications et résultats 


La place de la CPRE à titre diagnostique a nettement diminué. 
Cet examen est le plus souvent pratiqué à titre thérapeutique 
lorsqu'une décompression biliaire avec mise en place d’une pro- 
thèse est indiquée. Les rares indications persistantes à titre dia- 
gnostique sont l'existence d’un doute diagnostique entre noyau 
de pancréatite chronique et cancer ou encore la suspicion de can- 
cer révélé par une poussée de pancréatite aiguë. Dans cette indi- 
cation, la CPRE permet : 

+ l’étude morphologique de la ou des sténoses canalaires : une 
sténose du canal de Wirsung de plus de un centimètre de long est 
très évocatrice de cancer ; 


e des biopsies ou une cytologie endocanalaire (58). 


Imagerie pré-thérapeutique 


Obtenir un bilan pré-thérapeutique précis dans le cancer du pan- 
créas exocrine a deux justifications : 

e sélectionner les malades pouvant bénéficier d’une exérèse à 
visée curative qui reste la seule possibilité actuelle de guérison du 
cancer du pancréas ; 

° permettre une évaluation précise des thérapeutiques palliatives 
non interventionnelles (radio ou chimiothérapie) (1, 58). 

Il est fondamental pour le radiologue de connaître précisément 
les critères de non résécabilité utilisés par les chirurgiens au sein 
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Vd'un centre à l’autre. Si pour certains, un envahissement de la 


graisse péripancréatique ou de la paroi de la veine mésentérique 
supérieure constituent toujours une contre-indication à l’exérèse, 
d’autres vont jusqu’à reconstruire l’axe veineux mésentérico- 
porte pour enlever la tumeur. En pratique, les contre-indications 
formelles à un geste d’exérèse à visée curative admises par tous 
sont : 

e la présence d’une carcinose péritonéale ou de métastases hépa- 
tiques ; 

° un envahissement du tronc cœliaque, de l'artère hépatique ou 
de l’artère mésentérique supérieure. 

Le bilan d’extension aura donc pour but de rechercher un enva- 
hissement des structures contre-indiquant l’exérèse dans un 
centre donné ; le choix des examens d'imagerie pourra en être 
influencé. Ces différents examens devront avoir une très grande 
spécificité relative à la question de l’envahissement vasculaire, 
parfois au prix d’une perte relative de sensibilité, mais le but du 
bilan est de ne pas aboutir à une perte de chance pour le patient, 
c'est-à-dire de ne jamais classer comme non résécable un patient 
qui pourrait l'être. Les examens d'imagerie utilisables dans le bi- 
lan d'extension du cancer du pancréas sont nombreux : échogra- 
phie, TDM, IRM, échoendoscopie, artériographie, transit œæso- 
gastro-duodénal. Ils sont souvent complémentaires et leurs 
apports respectifs sont détaillés ci-dessous. 


1. Échographie 
1.1. Envahissement vasculaire 


Les rares études ayant spécifiquement évalué les performances 
de l’échographie dans le bilan d’extension vasculaire des cancers 
pancréatiques ont montré : 

° une excellente sensibilité (> 90 %) pour le diagnostic d’enva- 
hissement de la veine splénique et de la veine mésentérique supé- 
rieure en mode B (59) ; 

e une sensibilité de 91 % et une spécificité de 100 % pour le dia- 
gnostic d’envahissement de l’artère mésentérique supérieure en 
mode B en utilisant comme critère d’envahissement l’existence 
d’un épaississement (hypo ou hyperéchogène) supérieur à 7 mm 
du tissu conjonctif péri-artériel (« cuff sign ») (60) ; 

° une précision globale moyenne de 85 % et une spécificité au 
moins égale à 90 % pour le diagnostic d’envahissement vasculaire 
en mode Doppler couleur (61-62) ; 

e une excellente concordance avec la TDM pour le diagnostic de 
non résécabilité liée à un envahissement vasculaire (63). 

Dans l'étude de Angeli er al., les critères d’envahissement vas- 
culaire ayant la spécificité la plus élevée étaient : 

e la thrombose ou l’englobement du vaisseau par la tumeur sur 
au moins 50 % de sa circonférence ; 

e la déformation du vaisseau au contact de la tumeur ; 

° un contact entre la tumeur et le vaisseau sur une longueur su- 
périeure à 2 cm en l’absence de déformation ou d’englobement 
(61). 

Ces bonnes performances de l’échographie sont probablement 
liées à une expertise locale et n’ont pas été confirmées par plu- 
sieurs études cliniques comparatives, en particulier celles ayant 
comparé l’échoendoscopie à l'échographie et au scanner (11-13). 
Ainsi, l'échographie reste généralement considérée, par rapport 
à la TDM ou à l’échoendoscopie, comme peu performante dans 
le bilan d'extension locorégional (2, 11, 13). 
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1.2. Envahissement ganglionnaire 


Les ganglions cœliomésentériques, pédiculaires hépatiques ou 
rétropéritonéaux sont considérés comme envahis lorsque leur 
petit axe est supérieur ou égal à 10 mm. L’échographie est peu 
performante dans la prédiction d’envahissement ganglionnaire 
du fait essentiellement de sa faible sensibilité pour la détection 
des ganglions péripancréatiques (11, 13). 


1.3. Envahissement péritonéal et hépatique 


La principale justification de l'échographie dans le bilan pré- 
thérapeutique du cancer du pancréas est le fait qu’elle permet la 
détection de 70 à 80 % des métastases hépatiques qui vont défini- 
tivement contre-indiquer une résection chirurgicale (58). 


2. TDM 


2.1. Envahissement vasculaire 


2.1.1. Sémiologie TDM 
2.1.1.1. Signes directs 


Les signes formels d’envahissement vasculaire par un adénocar- 
cinome du pancréas en TDM sont : l’occlusion ou la thrombose ; 
une diminution de calibre du vaisseau (sténose) ; l’englobement 
tissulaire circonférentiel (sur 360°) du vaisseau, même en l’absen- 
ce de diminution de calibre (6, 64-66) (fig. 15-16). 

Les deux premiers signes sont observés essentiellement en cas 
d’envahissement veineux et le troisième dans les envahissements 
artériels. Ces signes s’accompagnent classiquement d’une conti- 
guïté entre la tumeur pancréatique et les anomalies vasculaires. Il 
est important de rappeler qu’un envahissement veineux localisé 
(sténose courte peu serrée ou contiguïté responsable d’une adhé- 
rence) ne constitue plus dans les centres spécialisés une contre-in- 
dication absolue à un geste d’exérèse (fig. 17). 

Des travaux récents semblent montrer qu’un contact entre la tu- 
meur et le vaisseau sur au moins 180° et en l’absence de sténose, 
est un signe quasi formel d’envahissement (31, 67-69). En revan- 
che, l’existence isolée d’un contact inférieur à 180° entre la 
tumeur et le vaisseau ne permet en aucun cas de prédire son 
envahissement avec une spécificité suffisante. En pratique, dans 
tous les cas, il faut considérer qu’une sténose localisée d’un vais- 
seau au contact de la tumeur est un signe d’envahissement plus 
spécifique que l'existence d’une simple contiguïté, même hémi- 
circonférentielle (66). 

2.1.1.2 Signes indirects 

Les signes indirects d’envahissement vasculaire concernent ex- 
clusivement l’envahissement veineux. En cas d’envahissement 
veineux splénique ou mésentérique supérieur, se développent 
respectivement une circulation collatérale périgastrique (à partir 
de la veine gastro-épiploïque) ou une circulation collatérale péri- 
pancréatique (à partir des arcades pancréaticoduodénales) per- 
mettant de rejoindre la veine porte : on parle alors d’hyper- 
tension portale segmentaire. 

e En cas de tumeur (essentiellement du pancréas gauche) enva- 
hissant la veine splénique, l'hypertension portale segmentaire 
se traduit parfois par une discrète splénomégalie et surtout, 
constamment par la dilatation de la veine gastro-épiploïque 
(> 6 mm) (70-71). Celle-ci est visible en TDM tout le long de la 
grande courbure gastrique, c’est-à-dire au bord antérieur et gau- 
che de l’estomac, puis à sa terminaison, au niveau du tronc gas- 
tro-colique de Henlé sur le bord droit de la veine mésentérique 
supérieure 2 à 3 cm avant l’origine de la veine porte (fig. 18) (72). 
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°_ Eg@as de tumeur céphalique, la dilatation des arcades veineuses certains comme un signe de non-résécabilité (73-74). Elle traduit 
paMréaticoduodénales postérosupérieure (> 4 mm) et postéro- en effet, soit une atteinte directe de l’axe mésentéricoporte ou de 
nférieure (tronc gastrocolique de Henlé (> 7 mm)) constitue un la confluence splénoportale, soit une extension tumorale dans la 
excellent signe indirect d’atteinte de l’axe veineux mésentérique graisse péripancréatique avec atteinte du réseau veineux péri- 
supérieur. Cette dilatation, même isolée, est considérée pour  pancréatique (73). En pratique, lorsqu'il est isolé, ce signe doit 
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Adénocarcinome non résécable dévoloppé à partir de la 
tête et de l'isthme du pancréas et envahissant les veines 
splénique et mésentérique supérieure. 

Images axiales natives à la phase pancréatique montrant 
une masse hypodense de l’isthme pancréatique (flèche) en 
contiguïté avec les veines splénique et mésentérique supé- 
rieure (têtes de flèches). 

Projection MIP montrant parfaitement une double sténose 
focale sur les veines splénique et mésentérique supérieure. 


Non resectable adenocarcinoma of the pancreatic head 
and isthmus involving the splenic and superior mesenteric 
veins. 

Pancretic phase axial images show hypodense mass 
(arrow) in pancreatic isthmus representing adenocarci- 
noma. The mass is in contiguity with both splenic and 
mesenteric veins (arrowheads). 

Pancreatic phase MIP view demonstrates focal stenosis of 
the superior mesenteric and splenic veins. 


Fig. 16 : Adénocarcinome du crochet pancréatique avec envahisse- 
ment de l'artère mésentérique supérieur (AMS). Image 
axiale native à la phase pancréatique démontrant parfaite- 
ment l'engainement circonférentiel de l’'AMS (têtes de 
flèche). 


Fig. 16: Non resectable adenocarcinoma of the uncinate process of 
the pancreas involving the superior mesenteric artery 
(SMA). Pancreatic phase axial image clearly demonstrates 
circumferential encasement of the SMA (arrowheads). 
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Adénocarcinome de la tête du pancréas avec envahissement localisé de la veine mésentérique supérieure (VMS). 

Images axiales natives à la phase pancréatique montrant une masse hypodense à contours flous au sein de la tête du pancréas (flè- 
ches). La lésion kystique adjacente à contours nets est un pseudokyste d’amont. Il existe une contiguïté entre la tumeur et la VMS mais 
sans sténose évidente. 

Les reformations coronale (c) et sagittale (d) mettent mieux en évidence la sténose localisée de la VMS qui ne constitue pas dans ce cas 
une contre-indication à la résection chirurgicale. 


Resectable adenocarcinoma of the pancreatic head involving the superior mesenteric vein (SMV). 

Pancreatic phase axial images show ill defined hypodense mass (arrows) in the pancreatic head representing carcinoma. The large well 
defined adjacent cystic mass represents obstructive pseudocyst. There is tumor contiguity with the SMV but no clear evidence of 
venous invasion. 

Coronal (c) and sagittal (d) reformations better demonstrate the stenosis ofthe SMV. This local involvement of the SMV is not a con- 
traindication to resection. 


Fig. 18 : Hypertension portale segmentaire : aspect TDM. Vue MIP axiale 
oblique montrant de volumineuses voies de dérivation veineuse 
périgastriques et une dilatation du tronc veineux gastrocolique de 
Henlé (flèche) secondaires à un envahissement de la veine spléni- 
que (tête de flèche). 


Fig. 18: Portal hypertension secondary to splenic vein invasion (arrow- 


head): CT features. Oblique axial MIP view showing large perigas- 
tric varices and dilatation of the gastro-colic venous trunk (arrow). 
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2.1.1.3. Difficultés, images et pièges 


+ L'existence d’une densification circonférentielle de la graisse 
péri-artérielle au niveau du tronc cœæliaque ou de l’artère mésen- 
térique supérieure donnant un aspect de pseudo-épaississement 
(« thickening ») de la paroi artérielle a initialement été considérée 
comme pathognomonique du diagnostic d’adénocarcinome pan- 
créatique. Ce feutrage ou ce manchon tissulaire péri-artériel s’ex- 
pliquerait par une diffusion tumorale au sein des lymphatiques 
périvasculaires. Ce signe est particulièrement fréquent en cas de 
tumeur localisée au niveau du corps. Il est typiquement associé à 
une masse pancréatique contiguë à l’atteinte péri-artérielle (75). 
Cependant, ce signe a été décrit avec d’autres tumeurs malignes 
(lymphome, métastases, adénocarcinome du grêle) (76-77) et sur- 
tout de très rares cas de densification tissulaire et circonféren- 
tielle de la graisse péri-artérielle ont été rapportés au cours de 
pancréatites aiguës compliquées d’abcès et de pancréatites chro- 
niques (39-40). En pratique, ce signe, bien que non spécifique, 
doit continuer à être interprété comme très fortement suspect de 
cancer du pancréas, surtout s’il s'accompagne d’autres éléments 
en faveur de ce diagnostic : masse hypodense intrapancréatique 
en contiguïté avec les anomalies vasculaires, dilatations canalai- 
res biliaire et pancréatique s’arrêtant au contact de la masse (2-3). 
Rarement, ces anomalies périvasculaires sont isolées ou siègent à 
distance de la masse pancréatique (1). Dans ce cas, le diagnostic 
différentiel avec une pancréatite compliquée devient très difficile 
et repose sur les données de la ponction, si une masse est visible, 
et sur l’aspect évolutif en imagerie dans le cas contraire (41). 

e L’envahissement veineux s'effectue typiquement en trois pha- 
ses : contiguïté, sténose puis occlusion. Dans certains cas, l’attein- 
te veineuse est atypique et prend la forme d’un envahissement 
endoluminal du vaisseau en contact avec la tumeur, comme on 
l’observe dans l’envahissement veineux des hépatocarcinomes ou 
de certaines tumeurs endocrines du pancréas. Cet aspect est sur- 
tout visible au niveau de la confluence portale et son observation, 
même si elle est rare, ne doit pas remettre en cause le diagnostic 
d’adénocarcinome si le reste de la sémiologie TDM est en faveur 
de ce diagnostic. 


2.1.2. Resultats 


Les performances de la TDM se sont encore améliorées avec le 
passage du mode incrémental au mode hélicoïdal. Les données 
concernant le mode incrémental avec injection en bolus sont 
contradictoires puisque sa précision pour le diagnostic d’envahis- 
sement vasculaire varie largement de 40 à 95 Z (3,6, 11, 14, 55). 
Les meilleurs résultats sont obtenus dans une large série de tu- 
meurs de grande taille avec une forte prévalence d’envahisse- 
ment vasculaire et une analyse par un radiologue expert (6). À 
l'inverse, dans une large série multicentrique comparant la TDM 
et l’IRM (78) et dans les séries ayant comparé la TDM incrémen- 
tale et l’échoendoscopie (11, 13, 55), la précision diagnostique de 
la TDM pour le diagnostic d’envahissement vasculaire ne dépasse 
pas 50 Z. 

Les principales séries ayant évalué les performances de la TDM 
en mode hélicoïdal pour le diagnostic d’envahissement vasculaire 
sont concordantes et montrent : 

° une spécificité variant de 89 à 100 % (28, 31, 66-69, 79); 

e une sensibilité variant de 80 à 91 Z (31, 66-69) ; 
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e une précision globale variant de 89 à 93 % (31, 67-68) ; 

e des performances meilleures pour l’envahissement artériel 
que pour l’envahissement veineux (28, 66, 80). 

La TDM en mode hélicoïdal s'avère surtout efficace pour affirmer 
le diagnostic de non résécabilité vasculaire du fait de sa grande 
spécificité. 

Les séries les plus récentes ayant évalué les performances des 
scanners multicoupes de première génération (4 coupes par rota- 
tion) montrent : 

e une spécificité variant de 82 à 100 % (22, 81) ; 

e une sensibilité variant de 83 à 100 % (22, 81) ; 

° une valeur prédictive négative d’envahissement vasculaire de 
100 Z dans une série utilisant la reconstruction vasculaire curvi- 
ligne (82). 

Les principales limites de la TDM en mode hélicoïdal pour le 
diagnostic d’envahissement vasculaire sont : 

e la difficulté d'affirmer avec précision l’envahissement veineux 
en cas de simple contiguïté sans sténose associée, certains auteurs 
recommandant dans cette situation le recours à l’échoendoscopie 
même si le plus souvent ce type d’envahissement supposé ne pose 
pas de problème de résécabilité (fig. 17) (66) ; 

° la difficulté de mettre en évidence une diminution de calibre 
modérée de la jonction splénoportale sur les coupes axiales, cer- 
tains auteurs recommandant alors l'emploi de reconstructions 
volumiques multiplanaires (MPVR) rendant plus facilement 
visible ces sténoses modérées surtout depuis l’apparition des 
scanners multicoupes (23, 26, 82-84) ; 

e une importante variabilité inter-observateur, les meilleurs 
résultats étant obtenus par les praticiens experts (66). 

La possibilité de relecture de l’examen TDM dans un centre ex- 
pert permettrait de corriger cette dernière limite (85). 

En pratique, la TDM en mode hélicoïdal multicoupe est 
aujourd’hui l’examen de référence pour le diagnostic d’envahis- 
sement vasculaire et l'apparition prochaine de scanners multi- 
coupes de nouvelle génération aux performances encore amélio- 
rées devrait conforter cette supériorité. 


2.2. Envahissement ganglionnaire 


Les performances de la TDM en mode hélicoïdal pour la détec- 
tion des adénopathies locorégionales se sont nettement amélio- 
rées en comparaison des études ayant utilisé le mode incrémental 
(32, 86). Cependant, la sensibilité de la TDM pour le diagnostic 
d’envahissement ganglionnaire reste médiocre, comprise entre 
54 et 77 % (3, 31-32), la principale limite de la TDM étant la dé- 
tection des adénopathies péripancréatiques. La spécificité de la 
TDM est également médiocre. En effet, seul le critère de taille est 
utilisé en TDM, les ganglions de plus de 10 mm de petit axe étant 
considérés comme envahis. Or, il est établi que les ganglions de 
nature inflammatoire peuvent dépasser cette taille et, surtout, 
que les ganglions envahis sont fréquemment infracentimétri- 
ques. 


23. Envahissement péritonéal et hépatique 


Les extensions métastatiques au foie et au péritoine sont souvent 
étudiées ensemble dans la littérature. Cette extension est bien 
appréciée en TDM hélicoïdale avec une sensibilité moyenne de 
75 (31, 66). Pourtant, dans une série utilisant la TDM hélicoï- 
dale, la non visualisation de métastases hépatiques de petite taille 
(2 à 10 mm) était responsable de plus de 40 % des cas d'échec du 


diagnostic de résécabilité (28). Des séries plus récentes utilisant 
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Fig. 19 : Adénocarcinome de la tête du pancréas contre-indiqué pour la chirurgie du fait de métastases hépatiques diagnostiquées uniquement 


en per opératoire. 


a Vue coronale MIP montrant une lésion tumorale hypodense envahissant l'artère gastroduodénale (flèche). 

b L'analyse rétrospective des images axiales natives montre une petite métastase hypodense (tête de flèche) dans le lobe hépatique gau- 
che. 

Fig. 19: Non resectable adenocarcinoma of the head of the pancreas due to liver metastases diagnosed only at surgery. 

a Coronal MIP view demonstrates a hypoattenuating tumor involving the gastroduodenal artery (arrow). 


b Retrospective analysis of axial source images show a small hypoattenuating metastasis (arrowheadl in the left lobe ofthe liver. 


pour l’une d’entre elles un scanner multicoupe ont confirmé cette 
faible sensibilité relative pour le diagnostic d’envahissement 
hépatique avec une précision globale pour le diagnostic de non 
résécabilité variant de 77 à 87 %, faible précision expliquée essen- 
tiellement par la non visualisation de métastases hépatiques 
(fig. 19) (82, 87). De même, la faible sensibilité de la TDM pour le 
diagnostic de carcinose péritonéale débutante est bien établie. 
Pourtant, la découverte opératoire de métastases péritonéales 
isolées, non vues par la TDM hélicoïdale chez des malades opérés 
dans un but de résection, n’est observée que dans 6 à 7 % des cas 
(28, 57). Ces résultats, en apparence contradictoires, peuvent être 
expliqués par la prévalence respective des contre-indications à 
une exérèse (envahissement vasculaire, hépatique ou péritonéal). 
En pratique, l’envahissement péritonéal est très rarement isolé et 


s'accompagne d’un envahissement vasculaire plus facilement dé- 


pisté par la TDM hélicoïdale (58). 


3. IRM 


3.1. Envahissement vasculaire 


Les séquences les plus utiles au dépistage d’un envahissement 
vasculaire en [RM sont, pour la majorité des auteurs, les sé- 
quences en écho de gradient pondérées en T1 après injection de 
chélates de Gadolinium (44-46, 54, 88). La sensibilité de l’'IRM 
pour la prédiction d’envahissement vasculaire varie de 70 à 90 Z 
(46, 54, 78). Le bilan d'extension vasculaire est en théorie plus fa- 
cile en IRM car l’important gradient de signal tumeur/pancréas 
sain rend la tumeur clairement détectable et permet d'apprécier 
ses rapports avec les vaisseaux. À l'inverse, l’isodensité en TDM 
hélicoïdale d’une forte minorité (40 %) de tumeurs résécables 
(28) rend difficile l'appréciation d’une atteinte vasculaire et, en 
particulier, d’une contiguïté avec les axes veineux mésentériques 
ou spléniques (46). 

Pourtant, aucune étude comparant l’'IRM à la TDM hélicoïdale 
n’a démontré une supériorité statistiquement significative de 


l’'IRM pour le bilan d’extension local. Les études ayant suggéré 
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une supériorité de l’IRM sur la TDM pour le bilan d'extension 
local comportaient des biais importants : 

° comparaison à la TDM incrémentale (33-34) ; 

° comparaison à une TI DM hélicoïdale utilisée de façon non 
optimale (épaisseur de coupe de 5 mm, retard par rapport à l’in- 
jection trop important) (46, 54). 

Récemment, l'étude de Nishiharu er al. ayant comparé l’IRM et 
la TDM hélicoïdale monobarrette en coupes fines a démontré 
une supériorité significative de la TDM sur l’IRM pour le dia- 
gnostic d’envahissement vasculaire (89). Cette supériorité est liée 
essentiellement à la meilleure résolution spatiale de la TDM et ne 
fait plus de doute aujourd’hui avec l'apparition des TDM multi- 
coupes. 


3.2. Envahissement ganglionnaire, péritonéal 

et hépatique 

Du fait de sa moins bonne résolution spatiale, lTIRM n’a pas dé- 
montré de supériorité par rapport à la TDM en ce qui concerne 
l’envahissement ganglionnaire ou péritonéal. L'IRM est perfor- 
mante dans la recherche de métastases hépatiques, mais sa supé- 
riorité sur la TDM n'est pas démontrée dans le bilan de l’adéno- 
carcinome pancréatique. La principale limite, commune aux 
deux techniques, est leur faible sensibilité dans la détection des 
métastases hépatiques de petite taille (13). 


4, Échoendoscopie 


41. Envahissement vasculaire 


Les critères échoendoscopiques formels d’envahissement vascu- 
laire sont : 

° la présence d’un bourgeon tumoral endoluminal ; 

e l’absence de visualisation du vaisseau et la présence d’une cir- 
culation collatérale ; 

e l’engainement du vaisseau par la tumeur. 

La disparition de l'interface hyperéchogène entre la tumeur et la 
lumière vasculaire est également un bon signe d’envahissement 
débutant de la paroi veineuse (90). 
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Fig. 20 : Petit adénocarcinome de la tête du pancréas avec variante artérielle. 

a Vue sagittale oblique montrant parfaitement une petite tumeur céphalique (14 mm) (flèche) responsable d'une dilatation de la voie 
biliaire principale. 

b Projection coronale oblique MIP visualisant nettement une artère hépatique droite rétroportale (têtes de flèche) naissant de l'AMS. 

Fig. 20: Small adenocarcinoma of the head of the pancreas with vascular variant. 

a Oblique sagittal MIP view clearly shows a small tumor (14 mm) in the pancreatic head (arrow) associated with biliary duct dilatation. 

b Oblique coronal MIP view clearly demonstrates an important arterial variant: retroportal replaced right hepatic artery (arrowheads) 


originating from the SMA. 


La précision diagnostique de l’échoendoscopie pour la prédiction 
d’envahissement vasculaire est très élevée dans les séries initiales 
ayant étudié l’apport de cette technique, atteignant en moyenne 
95 % (11, 13, 91). Les performances de l’échoendoscopie étaient 
significativement supérieures à celle de la TDM incrémentale en 
particulier pour le diagnostic d’envahissement veineux au niveau 
du confluent mésentéricoporte (11, 13). En revanche, il n'existait 
pas de différence entre l’échoendoscopie et la TDM incrémentale 
pour le diagnostic d’envahissement artériel (11). Les séries ayant 
comparé la TDM hélicoïdale et l’échoendoscopie ne retrouvent 
plus de supériorité de cette dernière, y compris dans le diagnostic 
d’envahissement veineux (32, 56-57). Certaines études ont même 
bien démontré les limites de l’échoendoscopie pour le diagnostic 
d’envahissement vasculaire en cas de tumeur volumineuse éloi- 
gnant le transducteur des vaisseaux à analyser (13, 56). Enfin, une 
étude originale, comparant les performances de l’échoendoscopie 
« en aveugle » et en « non aveugle », a montré que les résultats 
cliniques de l’échoendoscopie dans le bilan d'extension des can- 
cers étaient influencés par la connaissance des résultats des autres 
examens (endoscopie ou imagerie). Dans le cas des cancers du 
pancréas, les performances de l’échoendoscopie étaient amélio- 
rées par la connaissance des résultats de la TDM (92). Pour l’en- 
semble de ces raisons, l’échoendoscopie n’est plus considérée 
comme l’examen le plus performant pour le bilan d’extension 
vasculaire d’un adénocarcinome du pancréas. 


4.2. Envahissement ganglionnaire 


Le diagnostic d’envahissement ganglionnaire est porté en écho- 
endoscopie sur des arguments morphologiques variant selon les 
auteurs. Les critères les plus couramment retenus sont : 

° un petit axe supérieur à 5 mm ; 

e le caractère hypoéchogène ; 

e des limites nettes ; 


° un aspect arrondi (13, 33, 55). 
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En pratique, l’échoendoscopie a une précision diagnostique 
moyenne de 70 % pour la prédiction d’envahissement ganglion- 
naire (11, 55), cette performance étant principalement liée à une 
spécificité médiocre de l’ordre de 50% (55). Malgré cela, 
l’échoendoscopie reste l’examen le plus sensible pour le dépistage 
des adénopathies en particulier péripancréatiques. 


4.3. Envahissement péritonéal et hépatique 


L’échoendoscopie n’a pas d'intérêt dans le bilan d’extension péri- 
tonéal et hépatique des adénocarcinomes du pancréas. Elle peut 
mettre en évidence certaines lésions métastatiques de petite taille 
du lobe gauche du foie, mais il n’est pas justifié de réaliser une 
échoendoscopie dans cette indication. 


5. Artériographie 


L’artériographie cæliomésentérique a longtemps été considérée 
comme la technique de référence pour le diagnostic d’envahisse- 
ment vasculaire dans l’adénocarcinome du pancréas avec des 
chiffres de sensibilité et de spécificité de plus de 95 Z (93-94). Des 
séries, plus récentes ou portant sur des lésions moins évoluées, ont 
pourtant démontré que cette technique, bien que très spécifique, 
avait une sensibilité trop faible comprise entre 38 et 57 % (43, 57, 
64, 95). En pratique, l’artériographie n’est donc plus justifiée 
pour affirmer la non résécabilité d’un adénocarcinome du pan- 
créas. 

Cependant, elle est encore pratiquée dans certains centres spécia- 
lisés, mais dans un but de cartographie préopératoire. Les rensei- 
gnements recherchés sont alors : 

° des variations anatomiques artérielles (artère hépatique droite 
naissant de l’artère mésentérique supérieure) ; 

° une sténose proximale hémodynamiquement significative (in- 
version du flux de l’artère gastroduodénale) du tronc cæliaque 


par un ligament arqué ou plus rarement par un athérome. 
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Msurtout contre-indiquer une éventuelle duodénopancréatecto- 


mie qui sacrifie la collatéralité entre les territoires cæliaque et 
mésentérique supérieur (58). En pratique, la TDM hélicoïdale 
multicoupe permet, grâce à la qualité de ses reconstructions mul- 
tiplanaires, de répondre à ces questions (fg. 20) et l’artériogra- 
phie cœliomésentérique n’a donc plus d'indication systématique 
avant une exérèse pancréatique et peut, pour certains, être réser- 
vée à l'exploration hémodynamique des sténoses du tronc cœlia- 
que diagnostiquées par la TDM avant duodénopancréatectomie 


céphalique. 


6. Biopsie 
6.1. Indications 


La nécessité d'obtenir une preuve formelle du diagnostic 
d’adénocarcinome pancréatique est une règle absolue à obser- 
ver lorsque : 

e la tumeur est jugée non résécable au terme du bilan d’exten- 
sion ; le but est alors de ne pas méconnaître une tumeur d’autre 
nature (lymphome, tumeur endocrine...) dont le pronostic et la 
prise en charge thérapeutique sont très différents ; 

e la tumeur est jugée résécable, mais la sémiologie réalisée n’est 
pas « typique » d’un adénocarcinome (absence de retentissement 
canalaire, caractère hypervascularisé de la tumeur) ; le but est 
alors de faire le diagnostic de tumeur endocrine dont le bilan 
pré-chirurgical est différent (dosages hormonaux, octréoscanner) 
(91). 

La ponction peut également être indiquée s’il existe un doute dia- 
gnostique entre adénocarcinome et noyau de pancréatite chroni- 
que ; le but est alors de conforter une attitude conservatrice et de 
diminuer au maximum le pourcentage d’exérèses pancréatiques 
« par excès » (pourcentage pouvant atteindre 5 % dans une large 
série chirurgicale (96). 


6.2. Technique de guidage 

e L'’échographie est peu utilisée pour le guidage des ponctions 
transcutanées de tumeur pancréatique en raison principalement 
des interpositions digestives et de la possibilité de non visualisa- 
tion d’une tumeur de petite taille. Elle est en pratique utilisée en 
cas de volumineuse tumeur facilement abordable et pour la 
ponction première de lésions hépatiques multiples fortement 
évocatrices de métastases. 

e La TDM est la technique de guidage la plus souvent utilisée 
pour la ponction transcutanée des tumeurs du pancréas. Le pas- 
sage de l'aiguille au travers des structures digestives (estomac, 
mais également côlon pour certains auteurs) n’est pas associé à un 
risque plus élevé de complications (97). L'existence d’un syndro- 
me de masse n’est pas indispensable à la réalisation d’une ponc- 
tion guidée. Celle-ci peut être effectuée en regard d’une disparité 
de calibre du canal pancréatique dans la zone située juste en aval 
d’un stop. Un stent, placé préalablement au décours d’une pan- 
créatographie endoscopique ayant montré une sténose suspecte, 
peut être utilisé pour guider la ponction (98). 

e L’échoendoscopie est potentiellement la technique de guidage 
de référence à utiliser en cas de ponction de tumeur résécable au 
niveau du pancréas droit. Il est en effet probable que le risque de 
dissémination tumorale soit moins important par voie transduo- 


dénale que par voie transcutanée et surtout le trajet de ponction 
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est totalement inclus à la pièce d’exérèse en cas de duodénopan- 
créatectomie. 


6.3. Resultats 


La précision diagnostique de la ponction-biopsie des tumeurs 
pancréatiques est élevée quelle que soit la technique de guidage 
choisie et comprise entre 80 et 90 Z (91,97, 99-100). Le principal 
facteur d'échec est la petite taille de la lésion (97, 100-101). Pour 
plusieurs auteurs, la faible sensibilité relative de la ponction, pour 
le diagnostic des tumeurs de petite taille, est un argument supplé- 
mentaire pour proposer d'emblée une chirurgie d’exérèse en cas 
de tumeur résécable, cliniquement et morphologiquement évo- 
catrice de cancer (100, 102). 

Les principales complications de la ponction pancréatique sont la 
survenue d’une pancréatite aiguë (dans 3 % des cas), plus fré- 
quente en cas de ponction de pancréas sain, et la survenue d’une 


hémorragie (103). 


7. Transit œso-gastro-duodénal (TOGD) 


En situation palliative, le traitement d’une sténose duodénale 
secondaire à l’extension tumorale est le plus souvent non chirur- 
gical (possibilité de poser en intraduodénal une ou plusieurs pro- 
thèses métalliques auto-expansibles). Le TOGD est alors utile 
pour apprécier l’étendue de la sténose et guider le largage de la 


prothèse (104). 


Surveillance à distance 


La surveillance d’un adénocarcinome pancréatique opéré doit 
être effectuée par TDM (105-108). La réalisation d’un examen 
TDM de référence au troisième mois post-opératoire est indis- 
pensable. Les principaux sites de récidive sont le foie et la loge de 
résection pancréatique. Le développement fréquent en post-opé- 
ratoire d’une stéatose hépatique parfois hétérogène et d’une den- 
sification périvasculaire rend souvent difficile le diagnostic de ré- 


cidive (105). 
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Cancers du pancréas exocrine 


À. Nchimi, D. Brisbois, R. Materne, P. Magotteaux 


Les tumeurs du pancréas exocrine sont fréquentes et souvent létales. Au plan histologique, 
l’adénocarcinome canalaire en est le type le plus fréquent. Cet article décrit les signes cliniques, 
biologiques et radiologiques, ainsi que la contribution respective de ceux-ci au diagnostic et à la prise en 
charge des tumeurs du pancréas exocrine. Un algorithme décisionnel prenant en compte la valeur 
diagnostique et le coût de chaque technique dans l'évaluation des cancers pancréatiques est proposé. 
Une mention spéciale est accordée à l'utilisation optimale des progrès récents en imagerie médicale, ainsi 
que leurs bénéfices réels ou escomptés. Une bonne connaissance de la sémiologie radiologique permet 
actuellement un pronostic de résécabilité précis des tumeurs pancréatiques. Les effets de l'imagerie sur la 
courbe de mortalité des cancers du pancréas exocrine sont cependant encore tributaires de signes d'appel 
cliniques et biologiques dont les valeurs de sensibilité et de spécificité sont médiocres. 


© 2006 Elsevier SAS. Tous droits réservés. 
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EH Introduction 


L'incidence du cancer du pancréas se classe à la treizième 
place chez l’homme. Sa mortalité en est la huitième cause par 
cancer sur l’ensemble du globe, et la quatrième dans les pays 
développés l1#1, En Europe, le nombre annuel moyen de décès 
varie actuellement entre cinq et dix par 100 000 habitants. Il 
semble avoir augmenté dans tous les pays depuis les années 
1950 jusqu’à la fin des années 1980 pour les hommes, et des 
années 1990 pour les femmes ll. Cette stabilisation est mise en 
rapport avec la maîtrise des facteurs carcinogènes connus, au 
premier rang desquels le tabagisme ll. Malgré une avancée 
technologique sans cesse croissante de l'imagerie médicale, 
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aucun effet bénéfique direct n’a été démontré jusqu'alors sur la 
survie des patients. Il peut cependant être anticipé dans la 
mesure où les méthodes actuelles d'imagerie permettent de 
détecter des tumeurs de petite taille (moins de 2 cm) dont le 
pronostic est meilleur que celui des tumeurs classiquement 
découvertes à un stade avancé l° 6l. Sur la voie d’un infléchis- 
sement conséquent de la courbe de mortalité du cancer du 
pancréas, quelques difficultés stratégiques et diagnostiques 
restent néanmoins bien présentes. Elles incluent d’une part la 
problématique clinique et épidémiologique à sélectionner une 
classe de personnes à dépister au sein de laquelle le gain en 
termes de survie serait réel, et d’autre part la problématique 
iconographique à différencier les tumeurs du pancréas de 
certaines anomalies non tumorales. Il est ainsi impératif que les 
patients avec une prédisposition génétique, sous la forme d’un 
syndrome de cancers héréditaires [7-19 ou d’une mutation 
génétique déterminée, [11 qui représentent environ 10 % des 
patients avec un cancer du pancréas, 21 soient soumis à une 
surveillance régulière. En revanche, la faible prévalence des 
cancers du pancréas dans la population générale justifie la 
problématique du dépistage. La recherche des signes cliniques 
liés aux cancers du pancréas ainsi que le dosage biologique des 
enzymes pancréatiques et de l’antigène CA 19-9 n'ont bien 
évidemment pas la spécificité indispensable et sont donc de peu 
d'utilité préventive. Ils gardent cependant toute leur significa- 
tion dans l'algorithme diagnostique chez des patients sympto- 
matiques et suspects (151, Cet échec actuel du dépistage des 
tumeurs du pancréas confine alors l'imagerie dans un rôle de 
seconde ligne où elle doit établir des critères de caractérisation 
et de résécabilité tumorale. À ce propos, une mention spéciale 
doit être faite sur la stratégie diagnostique tirant le meilleur 
parti des principales techniques que sont l'échographie, la 
tomodensitométrie (TDM), l'imagerie par résonance magnétique 
(IRM) et la tomographie par émission de positrons (TEP). Si les 
techniques diagnostiques interventionnelles et percutanées 
restent bien souvent utiles au diagnostic et à la prise en charge 
des patients avec un cancer du pancréas, les principaux effets de 
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l’avènem des techniques en coupes sont la relégation au 

second@Mn des techniques diagnostiques ancillaires comme la 

cho iopancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) et 

l’axériographie, ainsi que la diminution du nombre de laparo- 
ies exploratrices. 


H Considérations techniques 
en imagerie du pancréas 


L'échographie, la TDM, l'IRM et la TEP sont les techniques 
d'imagerie actuellement les plus souvent utilisées pour le 
diagnostic et la mise au point des tumeurs pancréatiques. 
Quelques approches consensuelles sur la manière d'acquérir et de 
traiter les images ont récemment vu le jour, alors que d’autres 
sont toujours matière à discussion dans la littérature courante. 


Échographie 


L'examen échographique du pancréas se pratique à jeun par 
voie transabdominale médiane. Cet examen de première ligne 
et facilement accessible possède l'avantage de se réaliser en 
temps réel, et d'explorer de manière non irradiante le pancréas, 
le foie, les voies biliaires et les organes adjacents. Récemment, 
les techniques d'imagerie harmonique tissulaire, de balayage 
angulaire multiple et de filtrage adaptatif ont permis d'améliorer 
le rapport signal sur bruit de l’image échographique sur les 
transducteurs de basse fréquence le plus souvent utilisés pour 
l'imagerie du pancréas, ceci sans effet sur la cadence de calcul 
des images. La technologie harmonique permet également une 
exploration de meilleure qualité en profondeur en améliorant la 
visualisation du pancréas et des structures rétropéritonéales. 
Enfin, cette technologie a permis le développement et l’utilisa- 
tion d'agents de contraste échographiques de dernière généra- 
tion qui renforcent les fréquences harmoniques. Ils agissent en 
augmentant aussi bien l'intensité du signal doppler couleur que 
le contraste entre tissu sain et tissu tumoral en mode 
B-harmonique [14 11, 

La faisabilité de l'échographie transabdominale reste tributaire 
du statut pondéral des patients, de la fenêtre échographique et 
de l'opérateur. Afin de pallier ces inconvénients, au cours des 
années 1980, l'approche endoscopique qui permet de conduire 
des sondes échographiques radiales ou linéaires de haute 
résolution directement au contact du pancréas via la lumière 
gastrique ou duodénale a vu le jour. Cet appareillage peut être 
combiné à une aiguille permettant en temps réel un prélève- 
ment cytologique par aspiration des anomalies. 
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Points forts 
BE 
Échographie 
e technique largement disponible 
* réalisation en temps réel 
e technique nonirradiante 
e possibilité d'utilisation de contraste intraveineux 
+ possibilité d'utilisation endoscopique 


Tomodensitométrie 


La TDM est une technique efficace qui est, de par sa dispo- 
nibilité, la technique la plus souvent utilisée après l'échographie 
en cas de suspicion de cancer pancréatique. À notre connais- 
sance, aucune étude n’a démontré la supériorité d’une opacifi- 
cation orale au moyen d’un agent de contraste positif par 
rapport à un agent de contraste négatif dans le bilan d’exten- 
sion péritonéal des cancers pancréatiques. En pratique, l’admi- 
nistration orale d’un agent de contraste positif altère la qualité 
des reconstructions vasculaires et peut masquer des calcifica- 
tions. Afin d'obtenir une meilleure distension gastro-intestinale 
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Tableau 1. 

Délai moyen (secondes) entre le début de l'injection et l'acquisition des 
différentes phases en tomodensitométrie, en fonction du débit 
d'injection H71, 


Phase Phase Phase Phase 
artérielle pancréatique hépatique d'équilibre 
3 ml/s 30 50 70 > 120 
4 ml/s 25 45 65 > 120 
5 ml/s 20 40 60 > 120 


et de diminuer le péristaltisme, le décubitus latéral droit et la 
spasmolyse intraveineuse ont été proposés lé, L'acquisition en 
contraste spontané n’est plus indiquée pour deux raisons : d’une 
part les calcifications qu’elle permettrait de démontrer sont 
également visibles après contraste intraveineux et, d'autre part, 
l'analyse systématique de plusieurs acquisitions dynamiques 
réalisées après l’administration intraveineuse d’un agent de 
contraste iodé permet de différencier un rehaussement d’une 
zone spontanément hyperdense non rehaussée l!6l. Actuelle- 
ment, la technique multicoupes restitue les données extraites de 
la rotation de tubes à rayons X auxquels fait face une rangée de 
plusieurs détecteurs. Cette technique, combinée à un accroisse- 
ment parallèle de la vitesse de traitement informatique et des 
capacités de stockage, a permis de diminuer d’un facteur de près 
de dix l'épaisseur des coupes et le temps d'acquisition. La TDM 
permet donc actuellement d'étudier plusieurs « volumes » de 
voxels isotropiques de près de 1 mm* acquis en quelques 
secondes à un temps déterminé par rapport à l'administration 
intraveineuse d’un agent de contraste iodé. Le Tableau 1 définit 
les différentes phases en fonction du débit d'injection 71. La 
vitesse d'acquisition et de calcul des nouveaux scanners a été 
mise à profit par certaines équipes pour réaliser une phase 
artérielle « pure » destinée à préciser le bilan vasculaire, parfois 
au détriment du nombre de phases l'#l, Cette phase artérielle n’a 
cependant pas démontré sa supériorité par rapport à la phase 
pancréatique dans le bilan de résécabilité des cancers pancréa- 
tiques !1”7; 1°1, En revanche, elle peut permettre une meilleure 
détection des tumeurs hypervasculaires l291. 
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Points forts 


————— 
Tomodensitométrie 

+ _ grande résolution spatiale 

° grande rapidité d'acquisition tridimensionnelle 
permettant des reconstructions vasculaires 

+ possibilité de détection des calcifications 

e large champ de vue 

+ l'acquisition peut être couplée à la TEP 


Imagerie par résonance magnétique 


Les examens doivent idéalement être réalisés après spasmo- 
lyse intraveineuse et réplétion gastrique (211. L'opacification 
digestive peut être positive ou négative en pondération T2, en 
fonction de l'indication de l'examen. En pratique, une évalua- 
tion en écho de gradient en pondération T1 en phase et en 
opposition de phase, et en pondération T2, est obtenue avant 
une étude dynamique tridimensionnelle pondérée T1 avec 
saturation du signal de la graisse avant et après administration 
intraveineuse d’un chélate de gadolinium [22 2], Les phases 
d'acquisition dynamique après contraste intraveineux sont 
similaires à celles de la TDM. Les propriétés non irradiantes de 
l'IRM permettent de s'affranchir de la limitation du nombre de 
phases, rendant possible l'acquisition en routine de la phase 
artérielle et de la phase pancréatique. Les séquences à forte 
pondération T2 doivent également être réalisées, car elles 


Tout Est Gratuit 


Pas! Le Site 
c© 


An A tenir une imagerie canalaire sans avoir recours 
aux agen& e contraste à excrétion biliaire. Récemment, l’usage 
d’un t de contraste à base de manganèse, le mangafodipir 
trisQium, qui se fixe sur le pancréas et le foie normaux et non 
sales tissus tumoraux, s'est avéré supérieur à la TDM pour la 

limitation de petites tumeurs pancréatiques et hépatiques [241 
L'usage de ce type d'agent de contraste n’est cependant pas 
recommandé en routine dans la littérature. 


66 . 
Points forts 
BE 
Imagerie par résonance magnétique 
e technique non irradiante 
+ excellente résolution temporelle 
+ excellente caractérisation tissulaire 
possibilité de réaliser une cholangiopancréatographie 


Tomographie par émission de positrons 


La TEP est une technique récente d'imagerie fonctionnelle 
dont le marqueur le plus souvent utilisé en oncologie est le 
18-fluoro-désoxy-glucose (18-FDG). Cette molécule est un 
analogue du glucose ; elle est activement transférée, et phos- 
phorylée par une hexokinase (glucose-6-phosphatase) en un 
substrat, le 18-FDG-6-phosphate, qui est ensuite stocké au sein 
des cellules exprimant à leur surface un transporteur du glucose 
de la famille GLUT (GLUT 1 à 5) 1, Cette expression membra- 
naire est régulée par les besoins du métabolisme, et excessive 
dans la plupart des tumeurs (261. En pratique, l'acquisition des 
images se fait 1 heure après administration intraveineuse de 
18-FDG. Cette technique produit des images de contraste 
tissulaire extrêmement marqué entre les tissus anormalement 
hypermétaboliques et les tissus sains [?’l. La résolution spatiale 
des images classiques d'émission est de l’ordre du centimètre. 
Depuis peu, l’acquisition TEP est couplée à une étude TDM qui 
permet d’une part de corriger l’atténuation des images en 
fonction de la densité des tissus et, d'autre part, d'augmenter la 
résolution spatiale de la technique lël. La TEP est une technique 
complémentaire de la TDM et de l'IRM dans l'évaluation du 
pancréas, spécialement pour sa capacité à distinguer les cancers 
de certaines affections non cancéreuses, détecter les métastases 
ganglionnaires, détecter les métastases occultes à distance, et 
détecter précocement les récidives chez les patients opérés [2° 
301, Malgré l'impact remarquable de cette technique, elle ne peut 
pas être utilisée en première ligne pour la détection des cancers 
pancréatiques en raison de son coût. De plus, quelques tumeurs 
peuvent être faussement négatives et quelques anomalies non 
cancéreuses du pancréas s'avérer 18-FDG-avides. 
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Points forts 
——— 
Diagnostic par l'imagerie 
e Un examen échographique négatif n'exclut pas une 
tumeur du pancréas 
° Au moins deux phases après injection intraveineuse de 
contraste sont nécessaires en TDM et en IRM pour un bilan 
lésionnel et locorégional précis 
e Un champ de vue réduit est le principal désavantage de 
l'échographie endoscopique 
+ La TEP toute seule ne peut être utilisée pour le pronostic 
de résécabilité 
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M Eléments sémiologiques 
en imagerie pancréatique 


La Figure 1 représente l'anatomie régionale normale du 
pancréas. Pour toutes les techniques d'imagerie, l'approche 
sémiologique des tumeurs du pancréas est similaire et regroupe : 
les anomalies de la trophicité, la dilatation des voies biliaires et 
des canaux pancréatiques, le changement des propriétés tissu- 
laires et l’envahissement des structures locorégionales. 


Anomalies de la trophicité 


L'hypertrophie de la glande pancréatique est souvent retrou- 
vée dans les pathologies tumorales. Elle peut être globale (5 %) 
ou focale (95 %) (Fig. 2) 511, Cette augmentation de taille est 
estimée de manière subjective par comparaison avec le tissu 
normal adjacent, en raison des importantes variations indivi- 
duelles de volume du tissu pancréatique. Les cas d’hypertrophie 
globale peuvent être difficiles à estimer lorsque l’augmentation 
de volume est discrète et que les autres signes sont absents l°! 
321, L'hypertrophie globale résulte plus souvent d’une pancréa- 
tite rétro-obstructive que d’une infiltration tumorale diffuse. En 
cas d’hypertrophie focale, l'atteinte peut parfois être si discrète 
que seule une petite anomalie de contour ou une disparition 
focale de l’aspect lobulaire de la glande ou des interstices 
graisseux du tissu de soutien pancréatique peut être démontrée 
(Fig. 2) B$1, Les signes les plus subtils sont plus sensibles au 
corps, à la queue et au processus unciné qu'à la tête du pancréas 
où la relative abondance du tissu pancréatique prévient leur 
apparition précoce. 


Voies biliaires et canaux pancréatiques 


La dilatation d’une structure canalaire doit faire rechercher 
une tumeur à hauteur de la zone où celle-ci retrouve un calibre 
normal (zone transitionnelle) ou à défaut, à son extrémité 
distale (Fig. 3). La dilatation des voies biliaires et des canaux 
pancréatiques résulte d’une invasion directe de ceux-ci par la 
tumeur ou traduit une répercussion indirecte d’un syndrome de 
masse. Il s’agit d’un signe objectif, car les canaux secondaires du 
pancréas et les voies biliaires intrahépatiques sont des structures 
en principe virtuelles pour les techniques d'imagerie. Chez le 
sujet sain, le diamètre moyen du canal de Wirsung est de 3 mm 
et peut varier de 1 à 6 mm 1. Le cholédoque intrapancréatique 
doit mesurer moins de 7 mm (9 mm chez les patients après 
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Figure 1. Représentation anatomique schématique du pancréas, de ses 
canaux de drainage exocrines, des voies biliaires et des organes de 
voisinage. 
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Figure 2. Représentation schématique de l'hypertrophie pancréatique résul- 
tant d’un processus tumoral. L'envahissement tumoral de la glande pancréatique 
peut être diffus (A) ou localisé. L’atteinte localisée se manifeste par une anomalie 
de contour (B) ou un effacement des lobulations (C). 





Figure 3. Petit adénocarcinome canalaire du pancréas se manifestant par une dilatation canalaire rétro-obstructive visible en pondération T2 (A) (flèche), un 
hyposignal en pondération T1 (B) (astérisque) et un rehaussement retardé du pancréas caudal sur l'étude dynamique en pondération T1 avec saturation du 
signal de la graisse (C, D, E, F). 


cholécystectomie) et les voies biliaires intrahépatiques moins de pancréatiques seuls dans 12 % des cas 11 (Fig. 2, 4). L'associa- 
3 mm. Dans les tumeurs de la tête du pancréas, les voies tion de la dilatation des voies biliaires et des canaux pancréati- 
biliaires et les canaux pancréatiques sont dilatés dans 77 % des ques est donc fortement suggestive d’un cancer, même si aucun 
cas, les voies biliaires seules dans 9 % des cas et les canaux syndrome de masse n’est démontré. Cet aspect se présente dans 
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Figure 4. Représentation schématique d’une tumeur obstructive de la 
tête du pancréas. 


environ 5 % des cas et nécessite alors une exploration échoen- 
doscopique ou une CPRE (541, 


Canaux pancréatiques 


Karasawa et al. ont décrit quatre types anatomiques de 

dilatation du canal pancréatique principal qui sont : 

+ la dilatation régulière (type 1); 

+ la dilatation régulière en collier de perles (type 2) ; 

+ la dilatation irrégulière (type 3) ; 

e la dilatation irrégulière avec calculs canalaires (type 4). 

Les fréquences respectives de ces dilatations avec un cancer 
pancréatique sont d'environ 40 % pour les types 1 et 2, moins 
de 15 % pour le type 3 et 2 % pour le type 4. La combinaison 
d'une dilatation du canal de Wirsung avec une atrophie pan- 
créatique traduit la chronicité de l'obstacle et peut suggérer une 
tumeur, notamment si le rapport entre la section pancréatique 
et la section canalaïre est inférieur à 0,5 51, La visualisation des 
canalicules pancréatiques secondaires est un signe pathologique 
malgré la résolution spatiale sans cesse croissante des nouvelles 
techniques d'imagerie. Enfin, ces dilatations canalaires et 
canaliculaires peuvent prendre un aspect kystique qui doit être 
différencié des pseudokystes et des tumeurs kystiques. 


Voies biliaires 


La dilatation des voies biliaires par invasion tumorale directe 
survient lorsque le processus pathologique est situé à la tête ou 
à l’isthme du pancréas. Ce critère n’est cependant pas absolu, 
car des tumeurs (même de volume important) situées au niveau 
du processus unciné peuvent ne pas entraîner de dilatation des 
voies biliaires. Dans certains cas, la vésicule et les voies biliaires 
intrahépatiques peuvent être les seules structures dilatées, 
notamment lorsque la tumeur s'accompagne d’adénopathies 
hilaires hépatiques provoquant une compression biliaire. 


Changement des propriétés tissulaires 


Le pancréas est un organe contenant du tissu adipeux en 
quantité variable selon la trophicité glandulaire. La richesse 
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protéique du contenu acinaire fait du pancréas sain un organe 
spontanément en hypersignal par rapport au foie en pondéra- 
tion T1. Les tumeurs épithéliales pancréatiques se développent 
sur une matrice mucineuse ou fibreuse le plus souvent hyper- 
vascularisée. Au sein de ce tissu se développent des aires de 
nécrose qui secondairement peuvent saigner ou se calcifier. Le 
changement des propriétés tissulaires du pancréas normal est à 
l'origine de toutes les formes de contraste observables en 
imagerie (Tableau 2). Le degré d’hypervascularisation peut être 
apprécié en TDM ou en IRM de manière dynamique après 
administration intraveineuse d'agents de contraste extracellulai- 
res 56, 3571, Ces produits de contraste renseignent aussi bien sur 
la « densité » du réseau vasculaire que sur le volume relatif de 
la matrice extracellulaire. Ces renseignements sont évidemment 
d’une grande importance pour la détection et la gradation des 
tumeurs qui s’accompagnent d’une angiogenèse dont l'intensité 
est proportionnelle à l'agressivité [S8l, La résolution temporelle 
de la TDM, de l'IRM et de l’échographie permet même à 
certaines équipes d'extraire des paramètres absolus de perfusion 
tissulaire comme le débit sanguin et le flux sanguin régionaux. 
Ces paramètres sont élevés dans les tissus tumoraux à densité 
vasculaire élevée et leur évolution dans le temps est un paramè- 
tre objectif de réponse au traitement. Ces explorations sont 
cependant encore à un stade d'évaluation (#1. 


Envahissement des structures locorégionales 


Le Tableau 3 détaille la classification TNM des tumeurs 
pancréatiques. Les tumeurs de stade IIT et IV ne sont pas 
éligibles pour une chirurgie (Fig. 5) [5°1. 
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Points essentiels 
————— 
Critères de non-résécabilité des tumeurs 
pancréatiques : 
+ Envahissement de la veine porte, de la veine ou de 
l'artère mésentériques supérieures, envahissement du 
tronc cœliaque, des artères hépatiques commune et 
propre 
+ Envahissement du plexus cœliaque 
e Envahissement des structures adjacentes comme 
l'estomac, le côlon, les reins, les surrénales et le rachis 
+ Présence de métastases hépatiques ou péritonéales 


La définition préopératoire précise de ces critères est le champ 
d'investigation principal de l’imagerie médicale. Une méta- 
analyse récente rapporte des scores de sensibilité de 81 %, 82 %, 


Échographie 2 TEP 2 


- +++ 
+++ 

Ombre acoustique 

Renforcement acoustique 

+ _ 


Renforcement acoustique 


Tableau 2. 
Propriétés tissulaires des principaux composants des tumeurs pancréatiques par rapport au tissu sain en imagerie. 
TDM IRM ° 
T1 T2 
Tumeurs = - + 
Calcifications +++ Variable Variable 
Mucus - -- +++ 
Sang ? + + + + + + J- 
Nécrose - - + + 
Pancréatite - - + 


+ J- + 


TDM : tomodensitométrie ; IRM : imagerie par résonance magnétique ; TEP : tomographie par émission de positrons. 
* En TDM, le contraste tissulaire s'exprime en termes de densité, en IRM en termes d'intensité de signal, en échographie en termes de réflectivité et en TEP en termes de 
métabolisme. - indique une structure en contraste négatif par rapport au tissu sain, = un contraste tissulaire inchangé, + à + ++ une structure de contraste positif d'intensité 


croissante par rapport au tissu sain. 
P Se rapporte à un dépôt hémorragique subaigu. 
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Tableau & 

Classific TNM des tumeurs pancréatiques. 


————_————————"——— _— 
d Définitions TNM 
teur (T) TX Ne peut être défini 


S TO 


Pas de tumeur démontrée 


Tis Carcinome in situ 

T1 Tumeur < 2 cm de diamètre, confinée au pan- 
créas 

T2 Tumeur > 2 cm de diamètre, confinée au pan- 
créas 

L3 Extension extrapancréatique, sans atteinte de 
l'artère mésentérique supérieure et du tronc 
cœliaque 

T4 Atteinte de l'artère mésentérique supérieure et 


du tronc cœliaque 


Ganglions NX 
régionaux NO 
(N) 


Ne peut être défini 
Pas de ganglion régional envahi 
N1 Ganglion(s) régional(aux) envahi(s) 


Métastases MX 
à distance MO 
(M) 


Ne peut être défini 
Pas de métastase(s) à distance 
M1 Métastase(s) à distance 
Stade tumoral 

StadeO  Tis, NO, MO 

StadeI 

Stade Ia T1, NO, MO 

Stade Ib T2, NO, MO 

Stade II 

Stade Ia T3, NO, MO 

Stade Ib T1-3, N1, MO 

Stade III T4, NO-N1, MO 

Stade IV T1-4, NO-N1, M1 


82 % et 83 %, et des scores de spécificité de 82 %, 76 %, 78 % 
et 63 % pour la détermination de la résécabilité des tumeurs 
pancréatiques, respectivement pour la TDM spiralée, la TDM 
non spiralée, l'IRM et l'échographie transabdominale [#0]. En 
raison d’une spécificité relativement faible de l’échographie 
transabdominale et d’un champ d'exploration relativement 
limité de l'échographie endoscopique, la TDM et l'IRM sont 
actuellement les techniques recommandées pour la réalisation 
de ce bilan. L'association de la TEP à la TDM offre une alterna- 
tive séduisante combinant les diagnostics anatomique et 
métabolique, dont les résultats publiés dans la littérature récente 
sont cependant contradictoires d’une série à l’autre, appelant à 
des évaluations ultérieures sur de plus larges séries [#1, 421, 


Envahissement des structures vasculaires 


Le signe le plus spécifique de l’envahissement d’un vaisseau 
est le rétrécissement de celui-ci ; à l'extrême, ce rétrécissement 
peut conduire à une occlusion. Une distinction doit être réalisée 
entre l’envahissement veineux et l’envahissement artériel dans 
la mesure où le premier se solde par une sténose ou une 
thrombose (Fig. 6), alors que le second se manifeste le plus 
souvent par un comblement de l’espace périvasculaire par du 
tissu tumoral, avec effacement du liseré cellulograisseux 
normalement visible au pourtour du vaisseau (#1 (Fig. 7). Pour 
témoigner d’un envahissement vasculaire, cet effacement doit 
s'effectuer sur au moins 50 % de la circonférence du vais- 
seau [#5l, Cette valeur-seuil est largement débattue, puisque 
plusieurs auteurs utilisent un seuil plus élevé, variant entre 
75 % [#41 et 90 %, l#$l sans différences marquées sur les valeurs 
de sensibilité et de spécificité. Les coupes TDM et IRM en 
pondération T1 acquises de manière dynamique après contraste 
sont en général nécessaires à cette évaluation. Bien que la valeur 
ajoutée au diagnostic des reconstructions multiplanaires et en 
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projection du maximum d'intensité à partir des coupes natives 
soit actuellement discutée dans la littérature radiologique, 
celles-ci sont de nature à faciliter le diagnostic et aider à sa 
compréhension l'6l, Les autres signes d’envahissement des 
structures vasculaires sont l’irrégularité de la paroi du vaisseau, 
la visualisation d’un fragment tumoral au sein de la lumière 
vasculaire et la dilatation des vaisseaux collatéraux l#61. 


Envahissement lymphatique 


Les espaces péripancréatiques sont riches en relais ganglion- 
naires qui ont été classifiés en 18 parties différentes devant être 
examinées dans le cadre du bilan des tumeurs pancréatiques [#7]. 
Ces relais peuvent être résumés en relais péripancréatiques 
(céphaliques, corporéaux et caudaux), lomboaortiques, cœlia- 
ques, gastrohépatiques, gastroépiploïques et mésentériques 
(proximaux et distaux) [#8l. Leur accessibilité est variable en 
fonction de la technique d'imagerie utilisée, et seules la TDM, 
l'IRM et la TEP donnent une visualisation globale de ces 
différents relais. Le signe le plus connu d’envahissement 
ganglionnaire est l’augmentation de sa taille (Fig. 8). La limite 
de 10 mm de largeur pour différencier les ganglions envahis des 
ganglions sains a été utilisée, avec une sensibilité variant entre 
14 et 33 %, et une spécificité variant entre 60 et 92 % [47-S31, 
Ces chiffres suggèrent que le critère de taille n’est pas suffisam- 
ment sensible pour la détection d’un envahissement ganglion- 
naire. De plus, la coexistence d’affections inflammatoires locales 
rend ce critère peu spécifique. D’autres critères d’envahissement 
tels que la perte de la forme ovoïde normale du ganglion, la 
non-visualisation de son centre normalement riche en tissu 
adipeux ou l'agrégation de plusieurs ganglions ont été rapportés 
comme faiblement prédictifs d'un envahissement tumoral lS01. 
De manière similaire aux autres critères, la détection du 
métabolisme accru des ganglions tumoraux en TEP est égale- 
ment décevante [?°l. Dans l'avenir, la lymphographie par IRM 
avec des agents de contraste à base de nanoparticules de fer 
viendra peut-être pallier les difficultés actuelles de l'imagerie des 
ganglions dans les tumeurs du pancréas. Il est recommandé 
actuellement que la suspicion d’envahissement tumoral de 
ganglions péripancréatiques ne soit pas un critère de non- 
résécabilité, mais permette en revanche d'orienter les prélève- 
ments ganglionnaires lors de l'intervention. 


Envahissement des organes adjacents 


L'extension des tumeurs du pancréas aux organes adjacents 
est un critère de non-résécabilité. Les organes les plus souvent 
atteints sont l'estomac et le duodénum, ainsi que les organes 
rétropéritonéaux tels que les reins, les surrénales et le rachis. Les 
critères retenus sont la perte du liseré graisseux entre la tumeur 
et l'organe, et l'infiltration de celui-ci par la tumeur. Actuelle- 
ment, peu de données sont disponibles sur la valeur diagnosti- 
que de l'imagerie en coupe pour l’extension tumorale des 
tumeurs pancréatiques aux organes adjacents. La TDM possède 
la meilleure résolution spatiale pour ce diagnostic, mais l’IRM 
doit être préférée lorsqu'il existe une suspicion d'extension au 
rachis. L'endoscopie et l’opacification digestive ne doivent plus 
être réalisées pour préciser l’extension des tumeurs du pancréas. 


Métastases à distance 


La présence de métastases à distance (le plus souvent hépati- 
ques et péritonéales) contre-indique la chirurgie. Sur le plan 
sémiologique, les métastases hépatiques se présentent comme 
des lésions focales de propriétés tissulaires différentes du 
parenchyme hépatique normal. En fonction du type de la 
tumeur primitive, elles présentent une quantité variable de 
nécrose centrale. Leurs propriétés spontanées sont donc similai- 
res à celles de la tumeur primitive (Tableau 2). De manière 
générale, les métastases hépatiques présentent un rehaussement 
global ou périphérique marqué. Les métastases péritonéales se 
présentent comme des images additives nodulaires ou parfois 
linéaires disposées le long des feuillets péritonéaux. Elles 
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Figure 5. Représentation schématique de tumeurs inopérables du pancréas. Le 
critère d’inopérabilité peut être la présence d’une carcinomatose hépatique ou 
péritonéale (A), un envahissement des structures vasculaires régionales telles 
l'artère hépatique commune (B), la veine mésentérique supérieure (C), et un 
envahissement des organes de voisinage comme la surrénale (D). L’envahisse- 
ment splénique isolé (E) n’est pas une contre-indication opératoire. 
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Figure 6. Une étude tomodensitométrique biphasique (A, B) d'un adénocarcinome canalaire de la queue du pancréas (astérisques) démontre une 
carcinomatose métastatique hépatique. La reconstruction coronale de la phase hépatique (C) montre une thrombose partielle de la veine splénique (flèche). 
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Figure 7. Une étude tomodensitométrique monophasique (A) démontre une tumeur du corps du pancréas (astérisque) avec dilatation du canal de Wirsung 
et atrophie du parenchyme pancréatique en amont (flèche). En imagerie par résonance magnétique, la tumeur apparaît en hypersignal en pondération T2 (B) 
et en hyposignal en pondération T1 (C) ; sa périphérie est progressivement rehaussée par le contraste intraveineux sur l'étude dynamique en pondération 
T1 avec saturation du signal de la graisse (D, E, F, G). Une reconstruction axiale en projection du maximum d'intensité à la phase artérielle (H) permet de 
démontrer un rétrécissement tumoral de l'artère splénique (têtes de flèches). Le diagnostic d’adénocarcinome canalaire a été posé sur la base d’une 


biopsie-aspiration pendant l'examen échoendoscopique (1). 


peuvent s'accompagner d’ascite en quantité variable. Leur 
détection en TDM et en IRM requiert le plus souvent une 
opacification intraveineuse. La spécificité du diagnostic par 
TDM ou IRM de métastases hépatiques ou péritonéales est 
comprise entre 95 et 100 %. En revanche, pour les deux 
techniques, la détection des métastases hépatiques et péritonéa- 
les infracentimétriques des cancers pancréatiques constitue la 
principale difficulté diagnostique (Fig. 9). En TDM, la sensibilité 
pour les métastases hépatiques inférieures au centimètre est 
passée de moins de 25 % avec la technique séquentielle à plus 
de 50 % avec la technique spiralée, mais reste inférieure à 80 %, 
même avec la technique multicoupes l## *#S61l, Cette évolution 
est similaire pour les petites métastases péritonéales. L’'IRM 
semble présenter une meilleure sensibilité pour ce type de 
lésions dans la plupart des séries récentes [2 °/1. Les résultats 
comparatifs actuels sont parfois contradictoires, car ils portent 
sur de très petites séries et nécessitent par conséquent une 
confirmation à large échelle. Il reste donc une indication pour 
la laparoscopie préopératoire ou périopératoire dans le bilan des 
cancers pancréatiques l°ël. Le rôle de la TEP, qui a par exemple 
permis le diagnostic de métastases extra-abdominales chez deux 
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patients sur 18 avec un cancer du pancréas dans une série 
récente, est également à évaluer sur de plus larges séries [°°1. 
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Sur le plan histologique, les tumeurs non épithéliales primi- 
tives du pancréas telles les lymphomes et les sarcomes sont 
dominées en fréquence par les tumeurs d’origine épithéliale qui 
comprennent les tumeurs exocrines et les tumeurs endocrines. 
Les tumeurs endocrines ne sont pas traitées dans cet article. Le 
Tableau 4 donne la liste et la fréquence relative des principaux 
types histologiques des tumeurs du pancréas exocrine traitées 
ici 160-621, Le spectre morphologique des tumeurs kystiques du 
pancréas, comprenant depuis peu ll les adénocarcinomes 
mucoépidermoïdes (anciennement carcinomes colloïdes), les 
tumeurs mucineuses kystiques (cystadénomes, cystadénocarci- 
nomes et adénomes macrokystiques) ainsi que les adénomes 
microkystiques, et les tumeurs papillaires mucineuses intracana- 
laires, est également exclu de cet article. 
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Figure 8. La cholangiopancréatographie en projection (A) et en coupes (B) par imagerie par résonance magnétique démontre une dilatation des voies 
biliaires intra- et extrahépatiques avec une sténose située dans la portion intrapancréatique du cholédoque (flèche). Sur l'étude morphologique, la dilatation 
est déterminée par un adénocarcinome canalaire de la tête du pancréas (tête de flèche), au sein duquel on retrouve de fins foyers d'hypersignal en pondération 
T2 (C). La tumeur est en hyposignal en pondération T1 (D) et présente un rehaussement retardé par rapport au pancréas sur l'étude dynamique en pondération 
T1 avec saturation du signal de la graisse (E, F, G). Mise en évidence également de ganglions centimétriques gastroduodénaux apparaissant en hyposignal par 


rapport à la graisse en pondération T2 (H) (flèches en pointillés). 


Stratégie diagnostique 

L'adénocarcinome canalaire et ses variants représentent près 
de 90 % de toutes les tumeurs pancréatiques. Le nombre de cas 
incidents est estimé à 185 000 par an, avec un pic situé entre 
60 et 70 ans et une proportion de 1,2 à 1,5 hommes pour une 
femme l°5l. Son pronostic est extrêmement sombre et dépend 
du stade tumoral. La survie moyenne à 5 ans sans résection est 
inférieure à 5 % et augmente à près de 20 % chez les patients 
opérés l?21, Il est malheureusement le plus souvent peu sympto- 
matique avant sa découverte à un stade avancé inopérable. Ce 
cas de figure classique représente près de 80 % des cas 164]. 
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Certains facteurs ont un lien démontré avec les adénocarci- 
nomes canalaires du pancréas. 

La relation entre symptômes et localisation tumorale est 
importante et peut déterminer le pronostic. L'ictère est présent 
comme symptôme initial chez près de 75 % des patients, et 
pour des raisons de proximité avec le système biliaire, 90 % des 
adénocarcinomes canalaires céphaliques sont associés à un 
ictère, contre 10 % des tumeurs caudales. Par conséquent, 
l’ictère nu est la présentation clinique la plus fréquente (52 %) 
chez les patients avec une tumeur opérable l6°l, tandis que la 
douleur seule est présente chez 85 % de patients avec une 
tumeur avancée. De manière similaire, Mannell et al. ont 


démontré sur une série de patients opérés que la stéatorrhée 
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Tableau 4. 
Type histologique et fréquence relative des principales tumeurs du 
pancréas exocrine 160-621, 


Tumeurs Pourcentage 


Tumeurs d’origine canalaire 
Adénocarcinome canalaire + 80 % 
Variants de l’adénocarcinome canalaire : 6 % 
- Carcinome anaplasique : 
non différencié 
à grandes cellules pléiomorphes 
à cellules géantes de type ostéoclaste 


- Adénocarcinome à cellules en bague à chaton 1% 
- Carcinome mucoépidermoïde 4% 
- Carcinome mixte canalaire et endocrine 1 % 
Adénocarcinome microkystique 1% 
Tumeur mucineuse kystique ? 1% 
Tumeur papillaire mucineuse intracanalaire + 3 % 


Tumeurs d’origine acinaire 

Adénocarcinome acinaire E 196 
Cystadénocarcinome papillaire 

Tumeurs d’histogenèse incertaine 

Pancréatoblastome <1% 
Tumeur pseudopapillaire 2% 


* Appartiennent au spectre morphologique des tumeurs kystiques du pancréas. 
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Points forts 
BE 
Facteurs de risque associés aux adénocarcinomes 
canalaires du pancréas 
+ Histoire d'épisodes de pancréatite idiopathique 
e Syndromes héréditaires (syndrome nævus-multiple 
mélanome, polypose adénomateuse familiale, cancer 
héréditaire sein/ovaire, syndrome non-polypose et cancer 
colique héréditaire, pancréatite héréditaire) 
e Histoire familiale de cancer du pancréas 
+ Tabagisme, histoire professionnelle d'exposition aux 
amines aromatiques 


préopératoire était associée à une survie prolongée, à l'inverse 
de l’existence d’une douleur préopératoire l661, Cependant, les 
symptômes sont peu spécifiques, et peuvent se rencontrer dans 
d’autres affections telles que la hernie hiatale et le reflux gastro- 
œsophagien, la maladie diverticulaire colique et la maladie 
lithiasique biliaire. La spécificité de ces symptômes pris ensem- 
ble ou combinés est d'environ 20 % l6/1. D'autre part, même 
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Figure 9. A, B. Étude tomodensitométrique à la 
phase hépatique d’un adénocarcinome de la tête 
du pancréas envahissant l'artère mésentérique su- 
périeure et les ganglions péripancréatiques. Pré- 
sence également de métastases hépatiques et 
d'une ascite carcinomateuse (astérisque) avec no- 
dules  infracentimétriques rehaussés par le 
contraste intraveineux le long des feuillets périto- 
néaux périphériques (têtes de flèches). 


présents, les symptômes peuvent être si subtils que les patients 
les tolèrent aisément, avec pour conséquence un retard impor- 
tant dans le diagnostic l68l. 


66 
Points forts 
BE 
Symptômes et signes cliniques associés aux adéno- 
carcinomes canalaires du pancréas 
*_ictère obstructif 
+ perte de poids inexpliquée 
+ douleur abdominale inexpliquée, irradiant vers le dos 
° dyspepsie 
+ diabète sucré d'apparition brutale 
+ stéatorrhée inexpliquée 
° cachexie 
+ vésicule palpable (signe de Courvoisier) 
+ adénopathie supraclaviculaire palpable 
e masse périombilicale 
+ _nodule palpable au niveau de l’espace rectovaginal ou 
de l’espace rectovésical 


Le diagnostic d’adénocarcinome canalaire du pancréas peut 
également s’aider d’une élévation des taux sanguins de l’anti- 
gène CA 19-9. Pour une valeur-seuil de 37 Ul/ml, la sensibilité 
et la spécificité sont respectivement de 70 et de 87 % ; lorsque 
ce seuil est porté à 70 UI/m1l, ces valeurs sont 86 et 87 % 167, 701, 
Les faux-positifs sont causés par la maladie lithiasique biliaire, 
la cholécystite, la cholangite et toutes les formes d’obstruction 
des voies biliaires. 


Aspect macroscopique 


L'adénocarcinome canalaire du pancréas est diffus dans 5 % 
des cas, céphalique dans 60 % des cas et corporéocaudal dans 
les cas restants (311, Sur le plan pathologique, l’apparence 
classique est celle d’une tumeur solide squirreuse et infiltrante 
presque toujours accompagnée de phénomènes inflammatoires 
au sein du pancréas adjacent. La nécrose centrale et la dégéné- 
rescence mucineuse ne sont cependant pas rares dans les 
variants, comme par exemple le carcinome mucoépidermoïde, 
et peuvent donner à la tumeur un aspect kystique. Ces rema- 
niements chroniques peuvent également se compliquer 
d’hémorragies et de calcifications intratumorales (Tableau 2). Les 
tumeurs anaplasiques sont en général extrêmement larges et 
nécrotiques, s’accompagnant de volumineux ganglions d’aspect 
similaire ; cette apparence est dite sarcomatoïde. 


Diagnostic par l’imagerie 


L'échographie transabdominale doit rester la technique 
d'imagerie vers laquelle sont adressés en première intention les 
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patients suspects d’avoir un adénocarcinome canalaire du 
pancréas (Fig. 10). Cette technique est peu coûteuse, rapidement 
disponible et non irradiante. Elle permet avec une grande 
fiabilité de diagnostiquer d’autres affections, telles que la 
maladie lithiasique biliaire et ses complications. Dans des mains 
expertes, elle identifie aisément une obstruction des voies 
biliaires extrahépatiques, tout en définissant son niveau. Cette 
technique est malheureusement dépendante de l’expérience, et 
les sensibilités varient de moins de 50 % à plus de 90 % [71, 721, 
De plus, même pour les examinateurs les plus expérimentés, un 
examen échographique complet du pancréas peut être techni- 
quement irréalisable chez 15 à 20 % des patients, pour des 
raisons qui incluent l’interposition de gaz, des remaniements 
postchirurgicaux et l'obésité l[/*l. Par conséquent, un examen 
échographique négatif ne peut exclure une tumeur du pancréas. 

L'efficacité et la disponibilité de la TDM en font la pierre 
angulaire de la détection des adénocarcinomes canalaires chez 
les sujets avec une histoire clinique évocatrice. De plus, la 
largeur du champ d'exploration permet de réaliser simultané- 
ment un pronostic de résécabilité des tumeurs. La sensibilité de 
la TDM multicoupes biphasique est supérieure à 90 % pour 
toutes les tumeurs et avoisine 100 % pour les tumeurs de plus 
de 2 cm {7 74l, Sans être irradiante, l'IRM partage actuellement 
les qualités diagnostiques de la TDM, et peut même dans 
certains cas s'avérer supérieure pour identifier la lésion, grâce à 
une meilleure résolution en contraste l/°l, Elle présente cepen- 
dant par rapport à la TDM les désavantages d’être plus onéreuse, 
moins souvent disponible et de requérir une expertise parfois 
encore confidentielle. La complémentarité entre l’IRM et la 
TDM n'a pas été établie, et le plus souvent, une technique doit 
être préférée à l’autre. Cette préférence dépend de l'accessibilité 
de l’appareillage, de l'expertise du centre et du niveau de 
collaboration du patient. 

L'échographie endoscopique partage avec l'approche transab- 
dominale le caractère opérateur-dépendant et ne peut être 
utilisée en pratique pour le bilan de résécabilité en raison de 
son champ d'exploration limité. Comparée à la TDM et à l’IRM, 
elle a une sensibilité similaire, voire probablement plus élevée 
pour les tumeurs de moins de 2 cm [t$l, Néanmoins, des valeurs 
de spécificité de 53 % ont été rapportées l/6l. Cette faible 
spécificité est cependant compensée par la possibilité qu'offre 
cette technique de réaliser une aspiration lésionnelle à l’aiguille 
fine [77-7°1, Cet examen doit donc être réservé à des patients 
pour lesquels, malgré une importante suspicion clinique et 
TDM, aucune tumeur n’a formellement pu être démontrée et, à 
l’autre extrême, afin de préciser le diagnostic pathologique chez 
les patients ayant bénéficié d’une TDM dont les résultats sont 
formels quant à la présence d’une tumeur inopérable (Fig. 7). 

La position de la TEP dans la stratégie diagnostique des 
adénocarcinomes canalaires du pancréas n’est pas encore 
clairement définie. Cette technique est souveraine pour l’explo- 
ration du corps entier et peut permettre de mettre en évidence 
des métastases extra-abdominales ou des cancers synchrones [$°1 
(Fig. 11). Dans une méta-analyse récente, la TEP avait une 
sensibilité comprise entre 71 et 100 % pour une spécificité 
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E 
Figure 10. L'examen écho- 
graphique  transabdominal 


met en évidence une masse 
hétérogène (astérisque) à 
contours polycycliques au ni- 
veau du corps du pancréas (A) 
et plusieurs métastases hépa- 
tiques (B) (flèches). 





Figure 11. La tomographie à émission de positrons en projection du 
maximum d'intensité démontre les extensions pelvienne, rétropérito- 
néale, hépatique et thoracique d’un adénocarcinome canalaire du proces- 
sus unciné. 


variant de 53 à 100 % (91, La sensibilité de la TEP est limitée 
par la taille des lésions et sa spécificité par les réactions 
inflammatoires chroniques qui simulent l’adénocarcinome 
canalaire (811, La TEP ne permet pas de distinguer les structures 
vasculaires et ne peut donc être utilisée pour le pronostic de 
résécabilité. De plus, la technique est onéreuse et peu répandue 
actuellement. En revanche, sa complémentarité avec la TDM est 
excellente, se traduisant dans les faits par la mise sur le marché 
des systèmes hybrides TDM-TEP qui laissent entrevoir la 
possibilité d'effectuer dans un avenir proche une mise en 
évidence des cancers pancréatiques par une exploration unique. 


Diagnostic pathologique 


L'échographie endoscopique a réduit de manière significative 
le recours à la biopsie percutanée ainsi que le risque d’essaimage 
péritonéal qui s’y associe l$21, La nécessité d'obtenir un diagnos- 
tic histologique lorsque l’histoire de l'affection, les symptômes 
et les anomalies en imagerie suggèrent un adénocarcinome 
canalaire du pancréas est sujet à caution, puisque, dans ces cas, 
le diagnostic se vérifie plus de neuf fois sur dix 851. La ponction- 
biopsie percutanée des adénocarcinomes du pancréas ne s’indi- 
que plus que dans les cas où elle peut être réalisée par la voie 
extrapéritonéale chez des patients réputés inopérables pour 
lesquels le diagnostic de nature est douteux. De manière 
générale, le diagnostic définitif d'adénocarcinome canalaire est 
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Figure 12. Procédure de décompression endoscopique avec cathétérisme du cholédoque et mise en évidence d’une sténose maligne de son tiers distal (A), 


mise en place (B) et largage (C) d’une prothèse métallique. 


posé sur la pièce de résection. Les chirurgiens expérimentés 
n’effectuent même pas de prélèvement extemporané, car le 
geste chirurgical qu'ils effectuent est également parfaitement 
justifié pour la principale affection simulant les mêmes anoma- 
lies, à savoir la pancréatite chronique. En revanche, lorsque les 
différentes techniques ne sont pas parvenues à établir le 
pronostic de résécabilité, le diagnostic est obtenu au moment de 
la laparoscopie exploratrice qui précise le bilan vasculaire et 
surtout détermine la présence ou l'absence de métastases 
hépatiques ou péritonéales (841. Sur le plan pratique, Katz et al. 
intègrent les progrès de l'imagerie en coupes et préconisent 
comme indications de la laparoscopie exploratrice les tumeurs 
extrêmement larges, des anomalies TDM suggérant sans certi- 
tude des métastases, et une forte suspicion clinique de cancer 
du pancréas, comme par exemple une importante élévation du 
taux sanguin de CA 19-9 [il, 


Traitement curatif 


Le détail des procédures chirurgicales du pancréas est décrit 
par ailleurs. Quelques points restent cependant d'intérêt dans la 
discussion du présent article. Le traitement classique des 
adénocarcinomes canalaires du pancréas est la duodénopan- 
créatectomie céphalique, décrite par Whipple en 1942 #Sl, Au 
cours de cette procédure, de 40 à 50 % du sac gastrique (antre), 
la vésicule, le cholédoque distal, la tête du pancréas, le duodé- 
num et le jéjunum proximal sont réséqués en bloc. La restitu- 
tion de la continuité des structures canalaires requiert alors une 
pancréaticojéjunostomie, une hépatojéjunostomie et une 
gastrojéjunostomie. Pour des équipes expérimentées, la morta- 
lité opératoire de cette procédure est actuellement inférieure à 
2 % (83, 861, La morbidité de la procédure est liée à la pancréati- 
cojéjunostomie qui, pour des raisons microcirculatoires, peut 
être le siège d’un lâchage de suture. Plus à distance, une perte 
de poids et des déficits nutritionnels importants sont liés à la 
gastrectomie partielle. La préservation du pylore, qui est 
populaire depuis les années 1970, ne s'accompagne pas d'effet 
péjoratif sur la survie à 5 ans, et reste malheureusement 
également sans effet prouvé sur les troubles nutritionnels et 
pondéraux postchirurgicaux l$°1. 

À l'extrémité opposée de la procédure de Whipple, la splé- 
nopancréatectomie caudale s'adresse aux tumeurs de la queue 
du pancréas. Entre ces deux options se trouve la pancréatecto- 
mie complète (ou régionale) qui enlève en bloc la totalité du 
pancréas, ainsi que l’artère mésentérique supérieure, le tronc 
cœliaque, la veine porte et la base du mésocôlon transverse. 
Cette opération a été progressivement abandonnée en raison 
d’une mortalité opératoire et une morbidité (diabète instable) 
plus élevées que pour les autres techniques, sans effet démontré 
sur la survie à 5 ans. Elle revient néanmoins au goût du jour 
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pour les patients dits « marginalement » opérables chez lesquels 
il existe un envahissement vasculaire, mais au versant veineux 
portal ou mésentérique l*°l. Les résultats à large échelle de la 
procédure dans cette indication sont à venir. 


Traitement palliatif 


Un certain nombre de gestes chirurgicaux sont destinés à 
améliorer la qualité de vie chez des patients inopérables. Ces 
gestes sont destinés à soulager la douleur, ainsi que les symptô- 
mes de l’ictère obstructif et de l’obstruction intestinale (duodé- 
nale). Ces procédures incluent une anastomose biliodigestive 
par cholécystojéjunostomie ou cholédocojéjunostomie pour 
l’ictère obstructif, une gastrojéjunostomie pour l’obstruction 
duodénale et une neurolyse splanchnique à l'éthanol pour la 
douleur. Bien que ces procédures soient de faible mortalité, elles 
peuvent être remplacées par des techniques moins invasives. 

La douleur est un symptôme important et parfois insuppor- 
table, et peut être difficile à maîtriser par les traitements 
analgésiques classiques. Elle résulte de l’envahissement tumoral 
des plexus splanchniques. Le principe du traitement percutané 
est de guider sous contrôle TDM une aiguille fine jusqu’au 
plexus cœliaque et d'y injecter une solution de 50 % d’éthanol. 
Avant cette alcoolisation, le positionnement correct de l’extré- 
mité de l'aiguille doit être vérifié par l'injection de produit de 
contraste iodé. Celui-ci doit se déposer en position rétropérito- 
néale, para-aortique et extravasculaire. Cette procédure est 
presque sans complication, avec des risques théoriques 
d'hémorragie, d'infection ou de perforation de structures 
digestives. Dans des études randomisées portant sur des patients 
non opérables, la neurolyse s'est montrée supérieure au pla- 
cebo (8/1 et au traitement pharmacologique classique l$8l pour 
l’analgésie et la survie. 

La décompression du système biliaire peut être réalisée par la 
mise en place de prothèses expansibles. La technique percutanée 
consiste à ponctionner, décomprimer et opacifier les voies 
biliaires intrahépatiques, à les cathétériser de manière antégrade 
avec un guide souple jusqu’au duodénum, puis à larguer une 
prothèse biliaire de calibre et de longueur variables en fonction 
des caractéristiques morphologiques de l’obstacle (Fig. 12). Le 
diamètre interne minimal de la prothèse est de 6 à 8 mm, afin 
de protéger des risques d’angiocholite et de récidive. Dans un 
certain nombre de cas, le franchissement de la sténose doit être 
différé de 48 heures (avec poursuite du drainage externe) ; il ne 
peut définitivement être obtenu dans 10 % des cas, obligeant la 
procédure à se limiter à un drainage externe. Les complications 
de cette procédure sont essentiellement infectieuses ou relatives 
à l'accès percutané, incluant la péritonite biliaire, l’'hémopéri- 
toine, l’'hémothorax, le pneumothorax, la fistule portobiliaire et 
la fistule pleurobiliaire. La technique endoscopique requiert un 
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Figure 13. Arbre décisionnel. Diagnostic et suivi des tumeurs pancréatiques. TDM : tomodensitométrie ; IRM : imagerie par résonance magnétique ; TEP : 


tomographie à émission de positrons. 


cathétérisme rétrograde des voies biliaires par un guide métalli- 
que, avec mise en place d’une prothèse. La faisabilité immédiate 
de cette procédure (81 %) est supérieure à celle de la technique 
percutanée (61 %), (8°1 mais elle n'offre pas la possibilité de 
recours à un drainage de décompression en cas d'échec. Comme 
pour l'accès percutané, les complications sont principalement 
infectieuses. Les hémorragies et perforations digestives ou 
biliaires peuvent également survenir, mais avec un taux de 
complication sensiblement plus faible que pour la technique 
percutanée dans l’étude randomisée de Speer et al. [$°l. Les deux 
techniques partagent également comme complication à moyen 
terme la réobstruction du système biliaire. Elle peut être due à 
la progression du cancer, à la migration de la prothèse ou à la 
prolifération biliaire à l’intérieur de celle-ci. Ces complications 
sont plus fréquentes pour des prothèses souples que pour des 
prothèses métalliques. Il est conseillé, pour les patients porteurs 
de prothèses en plastique, un remplacement tous les 3 mois afin 
de ne pas s’exposer à cette complication [01 

Les patients atteints d’un cancer du pancréas se présentent 
rarement à la phase initiale avec une obstruction duodénale, 
mais de 15 à 20 % de ceux qui ne sont pas opérés en dévelop- 
pent les symptômes dans le décours de leur maladie l?1, L'usage 
de prothèses métalliques d'insertion endoscopique a été rap- 
porté avec succès dans cette indication [?2; 3, 

La chimiothérapie et la radiothérapie font actuellement partie 
de l'arsenal palliatif. Elles s'adressent à des patients inopérables 
ou dans les essais néoadjuvants de réduction du volume 
tumoral. Ces traitements extrêmement agressifs ne doivent être 
utilisés que chez des patients dont l’état physique et la tolérance 
sont supposés bons. Les principales options incluent une 
combinaison de radiothérapie et de monochimiothérapie au 
S-fluoro-uracyl ou une monothérapie à la gemcitabine [81 
Récemment, l’usage palliatif d’une ablation par ultrasons en 
haute fréquence a été rapporté chez huit patients, avec allonge- 
ment de la survie moyenne à 1 an l°l. L'évaluation sur de plus 
grandes séries de ces différents protocoles de traitements 
palliatifs reste nécessaire. 
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Suivi 

Un suivi radiologique clinique et postopératoire régulier doit 
être effectué, incluant tous les 3 mois pendant les 2 premières 
années et tous les 6 mois au-delà un examen clinique, le dosage 
du CA 19-9 et une étude en imagerie. La récidive postopératoire 
est causée par des cellules tumorales laissées dans le rétropéri- 
toine ou le péritoine pendant l’opération, ou par l’existence 
méconnue d’une tumeur de stade IV. En suivant régulièrement 
par échographie, TDM et dosage des marqueurs tumoraux 
24 patients ayant subi avec succès une opération de Whipple, 
Kloppel et Maillet ont observé 20 récidives dans les 8 premiers 
mois, sous la forme d’une infiltration rétropéritonéale chez 
18 patients et d’une adénopathie rétropéritonéale chez 
2 patients. Chez les 20 patients ayant récidivé, la récidive était 
démontrée par toutes les techniques de suivi dans 50 % des cas, 
par le suivi en imagerie uniquement dans 25 % des cas et par 
une élévation des marqueurs tumoraux d’abord dans 25 % des 
cas l61l, Actuellement, l'examen recommandé est la TDM. Cette 
exploration requiert une connaissance du montage chirurgical 
et de ses apparences en coupes, et son degré de performance est 
négativement affecté par le collapsus et la non-opacification de 
l’anse afférente. Stumpp et al. ont récemment proposé l'usage 
de produits de contraste à excrétion biliaire afin de contourner 
cet écueil technique [°51. À défaut, l’IRM peut être réalisée dans 
les centres qui en possèdent l'expertise. Dans un futur proche, 
la combinaison TDM-TEP s’imposera probablement comme 
technique de référence pour ce suivi. 


Algorithme décisionnel 


Dans la littérature, plusieurs algorithmes décisionnels sont 
proposés pour le diagnostic et le suivi des adénocarcinomes 
canalaires du pancréas. La Figure 13 présente un algorithme tiré 
de la confrontation entre les données de la littérature et 
l'expérience pratique acquise au sein de notre institution. 
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Autres meurs du pancréas exocrine 


Les @ùtres tumeurs du pancréas exocrine traitées ici incluent 
N eurs acinaires et les tumeurs d’histogenèse incertaine 
iftuant la tumeur pseudopapillaire et le pancréatoblastome. 


Adénocarcinome acinaire 


Les signes cliniques de l’adénocarcinome acinaire sont 
similaires à ceux des autres tumeurs pancréatiques, mais cette 
tumeur peut sécréter en quantité anormale les enzymes pan- 
créatiques exocrines. Cette élévation des taux sériques d’enzy- 
mes lipolytiques peut, dans des cas extrêmes, être responsable 
d’une dissémination de foyers de lipolyse systémique comme 
dans des épisodes de pancréatite aiguë sévère. Les signes 
cliniques résultant incluent des nécroses graisseuses sous- 
cutanées, des arthralgies et des lésions osseuses lytiques. Ce 
syndrome radioclinique est relativement spécifique de cette 
tumeur l°él, Le diagnostic pathologique est basé sur les résultats 
de l'étude immunobhistochimique positive pour les marqueurs 
membranaires acinaires et de la microscopie électronique 
positive pour de nombreux granules cytoplasmiques et un 
abondant réticulum endoplasmique. Sur le plan radiologique, 
Chiou et al. ont étudié dix cas et observé une tumeur bien 
délimitée chez huit patients, parmi lesquels six présentaient une 
capsule fortement vascularisée. Huit patients présentaient 
également de la nécrose en quantité variable et cinq présen- 
taient des calcifications au centre de la tumeur. Aucune des 
tumeurs ne présentait de foyer hémorragique l°’I. Tatli et al. ont 
retrouvé des caractéristiques similaires dans leur série l#1, Le 
pronostic de cette tumeur est équivalent à celui de l’adénocar- 
cinome canalaire, car elle est découverte large et exopancréati- 
que, parfois multiple dans le pancréas. Dans une série, 
l’envahissement vasculaire était présent chez la moitié des 
patients l?’l et, dans une autre, un envahissement du duodénum 
observé sur quatre des cinq masses situées à la tête du pan- 
créas [°8l, Les tumeurs acinaires semblent cependant plus 
radiosensibles que les adénocarcinomes canalaires l°°1. 


Tumeur pseudopapillaire 


Les tumeurs pseudopapillaires sont des tumeurs d’histogenèse 
incertaine qui sont classiquement découvertes chez la femme 
jeune 1001, Leur pronostic est excellent comparé aux adénocar- 
cinomes classiques du pancréas. Sur le plan pathologique, ces 
tumeurs sont typiquement larges et encapsulées, contenant des 
degrés variables de composants solides, kystiques et surtout 
hémorragiques. Bien que rares, ces tumeurs doivent être 
diagnostiquées chaque fois que possible, et les données patho- 
logiques offrent la possibilité de s'approcher du diagnostic en 
imagerie, car les hémorragies intratumorales ne sont pas 
fréquentes dans les autres types histologiques l[1011, Leur aspect 
échographique n'est pas corrélé avec l’apparence histopatholo- 
gique. En revanche, elles apparaissent hétérogènes en TDM, 
avec des foyers hyperdenses non calcifiés, et présentent des aires 
d'hypersignal spontané en pondération T1 en IRM !02 1051, 


Pancréatoblastome 


Le pancréatoblastome est une autre tumeur rare du pancréas, 
d'histogenèse incertaine, touchant principalement les enfants 
d’âges compris entre 1 et 8 ans, et exceptionnellement les 
nouveau-nés et les adultes. Bien que certaines formes congéni- 
tales aient été décrites en association avec le syndrome de 
Beckwith-Wiedemann, les pancréatoblastomes sont essentielle- 
ment sporadiques et d’étiologie inconnue. Cette tumeur est 
classiquement constituée d’un mélange d'éléments tumoraux 
primitifs acinaires, canalaires et endocrines, évoquant une 
réminiscence de pancréas fœtal peu différencié, comme à la 
septième semaine d'âge gestationnel 041, Plusieurs marqueurs 
tumoraux tels que le CEA, le CA 19-9 et l’alphafætoprotéine 
peuvent être élevés 951, Sur le plan macroscopique, le pancréa- 
toblastome est une tumeur au moins partiellement encapsulée, 
de consistance variable et hétérogène. Elle peut présenter des 
aires kystiques et des calcifications macroscopiques ; les anoma- 
lies en imagerie reproduisent cette hétérogénéité, aussi bien en 
TDM qu'en IRM 110% 1061, L’envahissement des structures 
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vasculaires n’est pas exceptionnel, mais la survie des patients 
opérables est meilleure que pour les adénocarcinomes 11071, 


H Diagnostic différentiel 


Le spectre morphologique des tumeurs kystiques du pancréas 
inclut des lésions congénitales (kystes), inflammatoires (pseudo- 
kystes et abcès), et tumorales (adénomes microkystiques, 
tumeurs mucineuses kystiques, tumeurs mucineuses papillaires 
intracanalaires et tumeurs endocrines). Ces tumeurs sont 
décrites par ailleurs, mais peuvent être difficiles à distinguer des 
tumeurs hétérogènes partiellement kystiques du pancréas 
exocrine (cf. supra), comme les formes mucoépidermoïdes et 
fortement nécrotiques de l’adénocarcinome canalaire, le pan- 
créatoblastome et la tumeur pseudopapillaire [108-110], Le 
diagnostic différentiel des tumeurs du pancréas exocrine inclut 
également d’autres affections tumorales et non tumorales du 
pancréas et des espaces péripancréatiques qu'il est intéressant de 
connaître. 


Affections tumorales 


Tumeurs ampullaires et périampullaires 


Les affections tumorales simulant le plus fréquemment les 
adénocarcinomes céphaliques sont les tumeurs ampullaires et 
périampullaires, qui incluent les ampullomes, les tumeurs de la 
voie biliaire principale et les tumeurs duodénales périampullai- 
res. Elles se manifestent à un stade plus précoce que les 
adénocarcinomes et leur opérabilité est plus fréquente. Le 
pronostic de ces tumeurs après procédure de Whipple est 
meilleur que celui des tumeurs pancréatiques céphaliques l 1111, 
Sur le plan anatomique, l’ampoule de Vater, qui est la chambre 
résultant de la fusion entre les canaux biliaire et pancréatique, 
n'est présente que chez 60 % des sujets [1121, En son sein, les 
épithéliums duodénal et canalaires biliaire et pancréatique se 
côtoient de près. Cette particularité anatomique peut rendre 
difficile l'identification histologique de la tumeur, et le diagnos- 
tic définitif est souvent basé sur l’analyse morphologique de la 
pièce opératoire. La dilatation de la voie biliaire et/ou des 
canaux pancréatiques est l’anomalie la plus souvent rencontrée. 
La cholangiopancréatographie par IRM a progressivement 
remplacé la CPRE pour la mise en évidence de ces tumeurs. Les 
procédures endoscopiques restent cependant indiquées pour 
réaliser des sphinctérotomies palliatives, identifier la lésion 
lorsque aucune autre technique n’y est parvenue et réaliser des 
prélèvements. 

En IRM, l’ampullome apparaît comme une tumeur de petite 
taille entraînant une obstruction cupuliforme du bas cholédo- 
que et faisant protrusion au sein de la lumière duodénale. Un 
épaississement irrégulier des parois distales du cholédoque et du 
canal de Wirsung peut être démontré. Rarement, les canaux 
pancréatiques secondaires sont dilatés, contrairement à ce qui 
est observé dans les tumeurs pancréatiques. 

Les carcinomes de la voie biliaire distale se manifestent par 
une sténose progressive en sablier avec parois épaisses de la voie 
biliaire ou une masse endoluminale bourgeonnante rehaussée 
par le contraste intraveineux. Chez 3 patients sur 27 (11 %) 
dans la série de Kim et al., une dilatation du canal de Wirsung 
était associée. Cette dilatation résultait d’une extension intra- 
pancréatique ou intra-ampullaire de la tumeur 121, La visuali- 
sation de la voie biliaire en aval de l'obstacle donne le signe des 
trois canaux. Lorsqu'un obstacle tumoral provoque une obs- 
truction avec dilatation du cholédoque et du canal de Wirsung, 
et que les canaux biliaire et pancréatique en aval de cet obstacle 
sont également démontrés, on parle du signe des quatre canaux. 
Ce signe est un argument en faveur d’un adénocarcinome 
pancréatique. 

Les adénocarcinomes duodénaux se manifestent par un 
épaississement de la paroi duodénale, à hauteur de la papille, 
avec ou sans bourgeonnement au sein de la lumière de la 
tumeur. Assez souvent, il existe une extension circonférencielle 
avec défaut d'expansion du duodénum et altérations du relief 
muqueux. La dilatation des voies biliaires et des canaux 
pancréatiques ne survient que dans la moitié des cas [1121 
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Lymphomes 


Les lymphomes de la loge pancréatique résultent le plus 
souvent d’une atteinte rétropéritonéale primitive. Les Ilympho- 
mes pancréatiques primitifs sont rares et le plus souvent 
découverts larges et infiltrants, avec d'importantes adénopathies 
régionales. Sur le plan de l'imagerie, la distinction entre une 
tumeur primitive et un envahissement secondaire peut être 
impossible. Les masses lymphomateuses sont le plus souvent 
solides mais fortement hypovasculaires ; l’envahissement 
vasculaire est rare. De même, l’envahissement ganglionnaire en 
dessous du niveau des veines rénales est très rare dans les 
adénocarcinomes et constitue un signe distinctif avec les 
lymphomes [113l, Les lymphomes de type histiocytaire et le 
lymphome de Burkitt ont dans les séries autopsiques un 
tropisme pancréatique marqué, caractérisé par une atteinte dans 
30 % des cas pour les premiers et jusque 80 % pour les 
seconds [114], L'atteinte du pancréas ne modifie par ailleurs pas 
la prise en charge et le pronostic des sujets atteints d’un 
lymphome. La sarcoïdose, la maladie de Castleman et la 
tuberculose peuvent donner aux ganglions péripancréatiques 
une apparence similaire à celle de l'atteinte lymphoma- 
teuse, mais aucune de ces affections n’envahit le tissu 
pancréatique [1$1, 


Métastases 


Les métastases pancréatiques ne sont pas exceptionnelles 
puisque, dans les séries autopsiques, elles sont retrouvées chez 
3 à 12 % des patients décédés d’un cancer à un stade avancé. 
La quasi-totalité de ces patients est également affectée par 
d’autres métastases extrapancréatiques [1161, Les tumeurs qui 
métastasent le plus souvent dans le pancréas sont les tumeurs 
bronchiques (Fig. 14), mammaires, gastro-intestinales, rénales, 
ainsi que les mélanomes et les sarcomes. 


Autres tumeurs 


Les tumeurs primitives non épithéliales du pancréas sont 
extrêmement rares et présentes dans la littérature à titre 
d'observations uniques. Ces tumeurs incluent le lipome, la 
tumeur dermoïde, l’hémangiome, l’'hémangioendothéliome et 
les sarcomes. Les tumeurs des structures adjacentes au pancréas 
peuvent également envahir secondairement ou simuler de 
manière importante les tumeurs pancréatiques primitives. 
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Figure 14. Tomographie à émission de posi- 
trons (TEP) en projection du maximum d'intensité 
(A) chez un patient porteur d'une tumeur bronchi- 
que du lobe inférieur droit en dissémination dif- 
fuse. Les coupes tomodensitométriques (TDM) en 
contraste spontané (B) et la fusion TDM-TEP (C) 
démontrent une masse hypermétabolique de la 
queue du pancréas (astérisque), représentant une 
métastase intrapancréatique. 





Affections non tumorales 


Les affections non tumorales susceptibles de simuler les 
tumeurs primitives du pancréas en imagerie peuvent être 
subdivisées en trois principaux groupes, incluant les lésions 
vasculaires intra- et péripancréatiques sur lesquelles nous ne 
reviendrons pas dans le détail. 
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Points forts 
BE 
Affections non tumorales pouvant simuler un 
cancer du pancréas 
e Variants anatomiques : 

Oo Pancréas divisum 
Pancréas annulaire 
Diverticule duodénal 
Dubplication duodénale 
Kyste cholédocien 
Involution graisseuse segmentaire 
Rate accessoire/splénose/rate aberrante intra- 
pancréatique 
Affections inflammatoires ou infectieuses : 
oO Pancréatite du sillon duodénopancréatique 
oO Pancréatite focale 
Oo Pancréatite auto-immune 
O 
O 
O 
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Pancréatite chronique pseudotumorale 
Dystrophie kystique de pancréas aberrant 
Abcès 
Mucoviscidose 
+ Lésions vasculaires : 

Oo Anévrismes et pseudoanévrismes 


O 


Variants anatomiques 


Les variants anatomiques du pancréas ne sont pas rares. À 
titre d'exemple, le pancréas divisum, qui résulte d’une fusion 
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incomplète des canaux pancréatiques dorsal et ventral, peut être 
retrouvé chez près de 10 % des sujets normaux. La relation 
existant entre cette anomalie et des épisodes récurrents de 
pancréatite aiguë est discutée dans la littérature ; en revanche, 
elle peut causer un élargissement de la tête du pancréas 1/1, Le 
pancréas annulaire est en termes de fréquence la seconde 
anomalie congénitale du pancréas, caractérisée par un encercle- 
ment partiel ou complet du duodénum par du tissu pancréati- 
que, susceptible en imagerie de simuler une masse de la tête du 
pancréas, et de causer un rétrécissement de la lumière duodé- 
nale et/ou des voies biliaires intrapancréatiques (Fig. 15). Les 
autres variants anatomiques cités peuvent à des degrés divers 
simuler des tumeurs kystiques ou solides du pancréas. 





Affections inflammatoires ou infectieuses 


La pancréatite chronique peut être associée à un nombre 
important de modifications morphologiques du pancréas. 
Lorsque ces changements se produisent de manière focale, ils 
peuvent devenir virtuellement impossibles à différencier d’un 
cancer (Fig. 16), d'autant plus que la réaction inflammatoire qui 
les accompagne est en outre responsable d'une hypertrophie des 
ganglions régionaux et parfois d’une atteinte vasculaire. Par 
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Figure 15. A à D. Étude tomodensitométri- 
que axiale descendante de la tête du pancréas 
après contraste intraveineux. La lumière duo- 
dénale (astérisque) est délimitée de manière 
circonférencielle par du tissu pancréatique (flè- 
che), permettant le diagnostic de pancréas 
annulaire. Noter l’œdème et l'hyperhémie des 
voies biliaires. 


Figure 16. Étude tomodensitométrique axiale 
oblique du pancréas après contraste intraveineux. 
Chez ce patient, un drainage des voies biliaires a 
été réalisé en raison de la présence d’une masse 
hétérogène non calcifiée de la tête du pancréas (A) 
(flèches). Les canaux pancréatiques restent dilatés 
(B). Après résection et analyse pathologique, la 
masse s’est révélée être un foyer de pancréatite 
chronique. 


ailleurs, les adénocarcinomes peuvent se développer dans le 
cadre d’une pancréatite chronique et les deux affections 
coexister ; il semble ainsi exister une relation non encore 
complètement élucidée entre l’inflammation chronique et le 
cancer du pancréas [1 18l, Bien que de multiples techniques 
incluant la CPRE, la cholangiopancréatographie par IRM, la 
spectroscopie, la TEP et l’échographie endoscopique avec 
biopsies l11?, 120] aient été proposées pour le diagnostic différen- 
tiel, l'attitude consensuelle actuellement devant une masse du 
pancréas posant des problèmes diagnostiques est la résection 
chirurgicale lorsqu'elle est possible. 

Au sein de ce type d'anomalies, la pancréatite du sillon 
duodénopancréatique est une entité particulière se manifestant 
par une masse interduodénopancréatique à composante 
fibreuse, faiblement rehaussée par le contraste intraveineux [121], 

La dystrophie kystique du pancréas aberrant est associée à des 
épisodes récurrents de pancréatite aiguë avec formation de 
kystes au sein d’îlots de pancréas aberrants dans la paroi 
duodénale ou gastrique. Cette pathologie de fréquence incon- 
nue est probablement sous-diagnostiquée. Elle se manifeste en 
imagerie par des anomalies des parois du duodénum et/ou de 
l'estomac qui sont épaissies, inflammatoires, et présentent en 
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hypertrophie diffuse du tissu pancréatique, associée à des 
énoses et des irrégularités de la voie biliaire intrapancréatique, 
et surtout des canaux pancréatiques. Une forme de cette 
affection peut se manifester de manière focale. L'absence de 
calcifications et d’envahissement vasculaire est constante. Afin 
d'éviter des recours indus à la chirurgie, le diagnostic doit être 
évoqué en présence d’un contexte clinique évocateur tel que 
l'existence d’une maladie auto-immune, l'absence de consom- 
mation d'alcool l1221, 

Enfin, les complications locales classiques de la pancréatite 
aiguë, telles que l’'hémorragie, le pseudokyste ou la nécrose 
graisseuse péripancréatique peuvent également simuler une 
tumeur [1$I, Les infections directes de la loge pancréatique sont 
exceptionnelles. 


ge rperroph auto-immune se manifeste le plus souvent par 


H Conclusion 


L'adénocarcinome canalaire est la tumeur la plus fréquente 
du pancréas exocrine. Le seul traitement curatif demeure la 
résection chirurgicale et la mortalité est très élevée chez les 
patients non opérés. Actuellement, la résolution en contraste et 
la résolution spatiale des techniques d'imagerie permettent 
théoriquement le diagnostic précoce des adénocarcinomes du 
pancréas pour autant que l'index de suspicion clinique soit 
élevé. La sophistication des techniques d'imagerie permet en 
outre une caractérisation des propriétés tissulaires qui peut 
s'avérer utile au diagnostic différentiel. Enfin, la définition des 
critères de résécabilité des adénocarcinomes du pancréas est le 
domaine ayant ces dernières années le plus bénéficié des progrès 
de l'imagerie, notamment la détection de l’envahissement 
vasculaire et des organes adjacents ou à distance du pancréas. 
Dans la pratique courante, le recours à des techniques invasives 
d'évaluation est devenu exceptionnel. 


HE Références 


[1]  Ahlgren JD. Epidemiology and risk factors in pancreatic cancer. Semin 
Oncol 1996:23:241-50. 

[2]  DevesaSS, Blot WJ, Stone BJ, Miller BA, Tarone RE, Fraumenti Jr. JF. 
Recent cancer trends in the United States. J Natl Cancer Inst 1995:87: 
175-82. 

[3] American Cancer Society. Cancer facts and figures 2005. Atlanta, GA: 
American Cancer Society; 2005. 

[4] LeviE, Lucchini E Nesri E, La Vecchia C. Pancreatic cancer mortality 
in Europe: the leveling of an epidemic. Pancreas 2003:;27:139-42. 

[S]  Yeo CJ, Sohn TA, Cameron JL, Hruban RH, Lillemoe KD, Pitt HA. 
Periampullary adenocarcinoma: analysis of 5-year survivors. Ann Surg 
1998;227:821-31. 

[6]  Shimizu Ÿ, Yasui K, Matsueda K, Yanagisawa A, Yamao K. Small 
carcinoma of the pancreas is curable: new computed tomography 
finding, pathological study and postoperative results from a single 
institute. J Gastroenterol Hepatol 2005;20:1591-4. 

[7]  Rulyak SJ, Lowenfels AB, Maisonneuve P, Brentnall TA. Risk factors 
for the development of pancreatic cancer in familial pancreatic cancer 
kindreds. Gastroenterology 2003;124:1292-9, 

[8|  Giardiello FM, Offerhaus GJ, Lee DH, Krush AJ, Tersmette AC, 
Booker SV, et al. Increased risk of thyroid and pancreatic carcinoma in 
familial adenomatous polyposis. Gut 1993;34:1394-6. 

[9] Goggins M, Schutte M, Lu J, Moskaluk CA, Weinstein CL, 
Petersen GM, et al. Germline BRCA2 gene mutations in patients with 
apparently sporadic pancreatic carcinomas. Cancer Res 1996:56: 
5360-4. 

[10] Lynch HT, Voorhees GJ, Lanspa SJ, McGreevy PS, Lynch JF. 
Pancreatic carcinoma and hereditary nonpolyposis colorectal cancer: a 
family study. Br J Cancer 1985;52:271-3. 

[11] Lowenfels AB, Maisonneuve P. Epidemiology and prevention of 
pancreatic cancer. Jpn J Clin Oncol 2004;34:238-44. 

[12] Lynch HT, Smyrk T, Kern SE, Hruban RH, Lightdale CJ, Lemon SJ, 
et al. Familial pancreatic cancer: a review. Semin Oncol 1996;23;: 
251-75. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


[13] 


[14] 


[5] 


[16] 


[17] 


[18] 


[19] 


[20] 


[21] 


[22] 


[23] 


[24] 


[25] 


[26] 


[27] 


[28] 


[29] 


[30] 


[31] 


[32] 
[33] 
[34] 


[35] 


[36] 


[37] 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 
E 


Katz MH, Savides TJ, Moossa AR, Bouvet M. An evidence-based 
approach to the diagnosis and staging of pancreatic cancer. Pancreatol 
2005:5:576-90. 

Kitano M, Kudo M, Maekawa K, Suetomi Y, Sakamoto H, Fukuta N, 
et al. Dynamic imaging of pancreatic diseases by contrast enhanced 
coded phase inversion harmonic ultrasonography. Gut 2004;53:854-9,. 
Takeshima K, Kumada T, Toyoda H, Kiriyama S, Tanikawa M, 
Ichikawa H, et al. Comparison of IV contrast-enhanced sonography 
and histopathology of pancreatic cancer. AJR Am J Roentgenol 2005; 
185:1193-2000. 

Tunaci M. Multidetector row CT of the pancreas. Eur J Radiol 2004; 
52:18-30. 

Fletcher JG, Wiersema MJ, Farrell MA, Fidler JL, Burgart LJ, 
Koyama T, et al. Pancreatic malignancy: value of arterial, pancreatic, 
and hepatic phase imaging with multi-detector row CT. Radiology 
2003;229:81-90. 

Mc Nulty NJ, Francis IR, Platt JF, Cohan RH, Korobkin M, 
Gebremariam A. Multi-detector row helical CT of the pancreas: effect 
of contrast-enhanced multiphasic imaging on enhancement of the 
pancreas, peripancreatic vasculature, and pancreatic adenocarcinoma. 
Radiology 2001;220:97-102. 

Francis IR, Cohan RH, McNulty NJ, Platt JF, Korobkin M, 
Gebremariam A, et al. Multidetector CT of the liver and hepatic 
neoplasms: effect of multiphasic imaging on tumor conspicuity and 
vascular enhancement. AJR Am J Roentgenol 2003;180:1217-24. 
Chung MJ, Choi BI, Han JK, Chung JW, Han MC, Bae SH. Functioning 
islet cell tumor of the pancreas. Localization with dynamic spiral CT. 
Acta Radiol 1997:38:135-8. 

Agostini S, Garçon S, Durieux O, GuénatR, Peretti P. Normal pancreas. 
Variants and malformations. / Radiol 2005:86:719-32. 

Kalra MK, Maher MM, Boland GW, SainiS, Fischman AJ. Correlation 
of positron emission tomography and CT in evaluating pancreatic 
tumors: technical and clinical implications. AJR Am J Roentgenol 2003; 
131:387-93. 

Del Frate C, Zanardi R, Mortele K, Ros PR. Advances in imaging for 
pancreatic disease. Curr Gastroenterol Rep 2002;4:140-8. 

Schima W, Fugger R, Schober E, Oettl C, Wamser P, Grabenwoger F, 
et al. Diagnosis and staging of pancreatic cancer: comparison of 
mangafodipir trisodium-enhanced MR imaging and contrast-enhanced 
helical hydro-CT. AJR Am J Roentgenol 2002;179:717-24,. 

Higashi T, Saga T, Nakamoto Y, Ishimori T, Fujimoto K, Doi R, et al. 
Diagnosis of pancreatic cancer using fluorine-18 fluorodeoxyglucose 
positron emission tomography (FDG PET) -usefulness and limitations 
in clinical reality”. Ann Nucl Med 2003:17:261-79. 

Mochizuki T, Tsukamoto E, Kuge Y, Kanegae K, Zhao S, Hikosaka K, 
et al. FDG uptake and glucose transporter subtype expressions in 
experimental tumor and inflammation models. J Nucl Med 2001;42: 
1551-5. 

Minn H, Paul R, Ahonen A. Evaluation of treatment response to 
radiotherapy in head and neck cancer with  fluorine-18 
fluorodeoxyglucose. J Nucl Med 1988;29:1521-5. 

Wechalekar K, Sharma B, Cook G. PET/CT in oncology-a major 
advance. Clin Radiol 2005;60:1143-55. 

Kalra MK, Maher MM, Sahani DV, Digmurthy $S, Saimi S. Current 
status of imaging in pancreatic diseases. J Comput Assist Tomogr 2002; 
26:661-75. 

Maisey NR, Webb À, Flux GD, Padhani À, Cunningham DC, Ott RJ, 
et al. FDG-PET in the prediction of survival of patients with cancer of 
the pancreas: à pilot study. Br J Cancer 2000;83:287-93. 

Freeny PC, Marks WM, Ryan JA, Traverso LW. Pancreatic ductal 
adenocarcinoma: diagnosis and staging with dynamic CT. Radiology 
1988;166:125-33. 

WHO. incidence, mortality and survival 
/IWWw.who.int/cancer/resources/incidences/en. 
Zins M, Petit E, Boulay-Coletta I, Balaton A, Marty O, Berrod JL. 
Imaging of pancreatic adenocarcinoma. J Radiol 2005;86:759-80. 
Freeny PC. Radiologic diagnosis and staging of pancreatic ductal 
adenocarcinoma. Radiol Clin North Am 1989:27:121-8. 

Karasawa E, Goldberg HI, Moss AA, Federle MP, London SS. CT 
pancreatogram in carcinoma of the pancreas and chronic pancreatitis. 
Radiology 1983;,148:489-93. 

Coenegrachts K, Van Steenbergen W, De Keyzer EF, Vanbeckevoort D, 
Bielen D, Chen EF, et al. Dynamic contrast-enhanced MRI of the 
pancreas: initial results in healthy volunteers and patients with chronic 
pancreatitis. J Magn Reson Imaging 2004:20:990-7. 

Tsushima Ÿ, Kusano $. Age-dependent decline in parenchymal perfu- 
sion in the normal human pancreas: measurement by dynamic 
computed tomography. Pancreas 1998;17:148-52. 


databases: http: 


Tout Est Gratuit 


[38] 


Paratger Le Site 
- © 


s 
Wan S JS, Lu GM, Zhang XH, Chen ZQ, Meng K. Correlation of 
C ancement, tumor angiogenesis and pathologic grading of 


Gicreatic carcinoma. World J Gastroenterol 2003:9:2100-4. 


[SAN xocrine pancreas. In: American Joint Committee on Cancer. AJCC 


ÿ, 


[41] 
[42] 


[43] 
[44] 
[45] 
[46] 
[47] 
[48] 
[49] 


[50] 


[51] 


[52] 
[53] 


[54] 


[5] 


[56] 


[57] 


[58] 
[591 


[60] 


Cancer Staging Manual. New York: Springer-Verlag; 2002. p. 157-64. 
Bipat S, Phoa SS, van Delden OM, Bossuyt PM, Gouma DJ, 
Lameris JS, et al. Ultrasonography, computed tomography and 
magnetic resonance imaging for diagnosis and determining 
resectability of pancreatic adenocarcinoma: a meta-analysis. J Comput 
Assist Tomogr 2005;29:438-45. 

Lytras D, Connor $, Bosonnet L, Jayan R, Evans J, Hughes M, et al. 
Positron emission tomography does not add to computed tomography 
for the diagnosis and staging of pancreatic cancer. Dig Surg 2005;22: 
55-61. 

Heinrich S, Goerres GW, Schafer M, Sagmeister M, Bauerfeind P, 
Pestalozzi BC, et al. Positron emission tomography/computed 
tomography influences on the management of resectable pancreatic 
cancer and its cost-effectiveness. Ann Surg 2005;242:235-43. 

Valls C, Andia E, Sanchez À, Fabregat J, Pozuelo O, Quintero JC, et al. 
Dual-phase helical CT of pancreatic adenocarcinoma: assessment of 
resectability before surgery. AJR Am J Roentgenol 2002;178:821-6. 
Lu DS, Reber HA, Krasny RM, Kadell BM, Sayre J. Local staging of 
pancreatic cancer: criteria for unresectability of major vessels as 
revealed by pancreatic-phase, thin-section helical CT. AJR Am 
J Roentgenol 1997;168:1439-43. 

Hänninen E, Amthauer H, Hosten N, Ricke J, Bohmig M, Langrehr J, 
et al. Prospective evaluation of pancreatic tumors: accuracy of MR 
imaging With MR cholangiopancreatography and MR angiography. 
Radiology 2002;224:34-41. 

Brugge WR. Pancreatic fine needle aspiration: to do or not to do? JOP 
2004;5:282-8. 

Japan Pancreas Society. In: General rules for the study of pancreatic 
cancer. Tokyo: Kanehara; 1993. p. 25-35. 

Mevyers MA. In: Dynamic radiology of the abdomen. New York: 
Springer-Verlag; 2000. p. 596-606. 

Megibow AJ, Zhou XH, Rotterdam H, Francis IR, Zerhouni EA, 
Balfe DM, et al. Pancreatic adenocarcinoma: CT versus MR imaging in 
the evaluation of resectability-report of the Radiology Diagnostic 
Oncology Group. Radiology 1995;195:327-32. 

Roche CJ, Hughes ML, Garvey CJ, Campbell F White DA, Jones L, 
et al. CT and pathologic assessment of prospective nodal staging in 
patients with ductal adenocarcinoma of the head of the pancreas. AJR 
Am J Roentgenol 2003;180:475-80. 

Muller ME, Meyenberger C, Bertschinger P, Schaer R, Marincek B. 
Pancreatic tumors: evaluation with endoscopic US, CT, and MR 
imaging. Radiology 1994:190:745-51. 

Midwinter MJ, Beveridge CJ, Wilsdon JB, Bennett MK, Baudouin CJ, 
Charnley RM. Correlation between spiral computed tomography, 
endoscopic ultrasonography and findings at operation in pancreatic and 
ampullary tumours. Br J Surg 1999;86:189-93. 

Palazzo L, Roseau G, Gayet B, Vilgrain V, Belghiti J, Fekete EF, et al. 
Endoscopic ultrasonography in the diagnosis and staging of pancreatic 
adenocarcinoma. Results of a prospective study with comparison to 
ultrasonography and CT scan. Endoscopy 1993;25:143-S0. 
Shimamoto K, Ishiguch1 T, Sakuma $S. CT evaluation of pancreatic 
cancer. Analysis of resected tumours. Eur J Radiol 1987;7:37-41. 
Diehl SJ, Lehmann KJ, Sadick M, Lachmann R, Georgi M. Pancreatic 
cancer: value of dual-phase helical CT in assessing resectability. 
Radiology 1998;206:373-8. 

Catalano C, Laghi À, Fraioli F, Pediconi F, Napoli A, Danti M, et al. 
Pancreatic carcinoma: the role of high-resolution multislice spiral CT 
in the diagnosis and assessment of resectability. Eur Radiol 2003;13;: 
149-56. 

Irie H, Honda H, Kaneko K, Kuroiwa T, Yoshimitsu K, Masuda K. 
Comparison of helical CT and MR imaging in detecting and staging 
small pancreatic adenocarcinoma. Abdom Imaging 1997:22:429-33. 
Ellsmere J, Mortele K, Sahani D, Maher M, Cantisani V, Wells W, et al. 
Does multidetector-row CT eliminate the role of diagnostic 
laparoscopy in assessing the resectability of pancreatic head 
adenocarcinoma? Surg Endosc 2005;19:369-73. 

Borbath I, Van Beers BE, Lonneux M, Schoonbroodt D, Geubel A, 
Gigot JF, et al. Preoperative assessment of pancreatic tumors using 
magnetic resonance imaging, endoscopic ultrasonography, positron 
emission tomography and laparoscopy. Pancreatol 2005;5:553-61. 
Solcia E, Capella C, Ki6ppel G. Tumors of the pancreas. In: Cubilla AL, 
Fitzgerald PJ, editors. Aflas of tumor pathology, 5rd series, fasc. 20. 
Washington, DC: Armed Forces Institute of Pathology; 1997. p. 5-29. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


[61] 


[62] 


[63] 
[64] 
[65] 


[66] 


[67] 


[68] 


[691 


[70] 
[71] 


[72] 


[73] 


[74] 


[75] 


[76] 


[77] 


[78] 
[79] 


[80] 


[81] 


[82] 


[83] 


[84] 


[85] 


[86] 


[87] 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Klôppel G, Maillet B. Classification and staging of pancreatic 
nonendocrine tumors. Radiol Clin North Am 1989:27:105-19. 
Klôppel G, Luttges J. The pathology of ductal-type pancreatic 
carcinomas and pancreatic intraepithelial neoplasia: insights for 
chinicians. Curr Gastroenterol Rep 2004:6:111-8. 

Parkin DM, Pisani P, Ferlay J. Estimates of the worldwide incidence of 
eighteen major cancers in 1985. Int J Cancer 1993;54:594-606. 
Abrendt SA, Pitt HA. Surgical management of pancreatic cancer. 
Oncology 2002;16:725-34 (Williston Park). 

Kalser MH, Barkin J, MacIntyre JM. Pancreatic cancer. Assessment of 
prognosis by clinical presentation. Cancer 1985;56:397-402. 
Mannell A, van Heerden JA, Weiland LH, Ilstrup DM. Factors 
influencing survival after resection for ductal adenocarcinoma of the 
pancreas. Ann Surg 1986;203:403-7. 

Palsson B, Masson P, Andren-Sandberg A. Tumour marker CA 50 levels 
compared to signs and symptoms in the diagnosis of pancreatic cancer. 
Eur J Surg Oncol 1997;23:151-6. 

Moossa AR, Levin B. The diagnosis of ”’early” pancreatic cancer: the 
University of Chicago experience. Cancer 1981;,47:1688-97. 
Pleskow DK, Berger HJ, Gyves J, Allen E, McLean À, Podolsky DK. 
Evaluation of a serologic marker, CA19-9, in the diagnosis of 
pancreatic cancer. Ann Intern Med 1989;110:704-9. 

Safi F, Schlosser W, Falkenreck S, Beger HG. CA 19-9 serum course 
and prognosis of pancreatic cancer. Int J Pancreatol 1996;20:155-61. 
Gandolfi L, Torresan F, Solmi L, Puccetti A. The role of ultrasound in 
biliary and pancreatic diseases. Eur J Ultrasound 2003;16:41-59. 
Pollock D, Taylor KJ. Ultrasound scanning in patients with clinical 
suspicion of pancreatic cancer: a retrospective study. Cancer 1981 ;47: 
1662-5 (suppl6). 

Karlson BM, Ekbom A, Lindgren PG, Kallskog V, Rastad J. Abdominal 
US for diagnosis of pancreatic tumor: prospective cohort analysis. 
Radiology 1999;213:107-11. 

Prokesch RW, Chow LC, Beaulieu CE, Nino-Murcia M, Mindelzun RE, 
Bammer R, et al. Local staging of pancreatic carcinoma with multi- 
detector row CT: use of curved planar reformations initial experience. 
Radiology 2002;225:759-65. 

Semelka RC, Kelekis NL, Molina PL, Sharp TJ, Calvo B. Pancreatic 
masses with inconclusive findings on spiral CT: 1s there a role for MRI? 
J Magn Reson Imaging 1996:6:585-8. 

Brand B, Pfaff T, Binmoeller KF, Sriram PV, Fnitscher-Ravens A, 
Knofel WT, et al. Endoscopic ultrasound for differential diagnosis of 
focal pancreatic lesions, confirmed by surgery. Scand J Gastroenterol 
2000;35:1221-8. 

Shin HJ, Lahoti S, Sneige N. Endoscopic ultrasound-guided fine-needle 
aspiration in 179 cases: the M. D. Anderson Cancer Center experience. 
Cancer 2002:96:174-80. 

Eloubeidi MA, Hawes RH. Mucinous tumors of the exocrine pancreas. 
Cancer Control 2000;7:445-5S1. 

Varadarajulu S, Wallace MB. Applications of endoscopic 
ultrasonography in pancreatic cancer. Cancer Control 2004;11:15-22. 
Orlando LA, Kulasingam SL, Matchar DB. Meta-analysis: the 
detection of pancreatic malignancy with positron emission 
tomography. Aliment Pharmacol Ther 2004;20:1063-70. 

Sendler À, Avril N, Helmberger H, Stollfuss J, Weber W, BengelF et al. 
Preoperative evaluation of pancreatic masses with positron emission 
tomography using 18F-fluorodeoxyglucose: diagnostic limitations. 
World J Surg 2000:24:1121-9. 

Micames C, Jowell PS, White R, Paulson E, Nelson R., Morse M, et al. 
Lower frequency of peritoneal carcinomatosis in patients with 
pancreatic cancer diagnosed by EUS-euided FNA vs. percutaneous 
ENA. Gastrointest Endosc 2003:58:690-S. 

Trede M, Schwall G, Saeger HD. Survival aîfter pancreato- 
duodenectomy. 118 consecutive resections without an operative 
mortality. Ann Surg 1990;:211:447-58. 

Jimenez RE, Warshaw AL, Rattner DW, Willett CG, McGrath D, 
Fernandez-del Castillo C. Impact of laparoscopic staging in the 
treatment of pancreatic cancer. Arch Surg 2000;135:409-14. 
DiMagno EP, Reber HA, Tempero MA. AGA technical review on the 
epidemiology, diagnosis, and treatment of pancreatic ductal 
adenocarcinoma. American  Gastroenterological Association. 
Gastroenterology 1999:117:1464-84. 

Cameron JL, Pitt HA, Yeo CJ, Lillemoe KD, Kaufman HS, Coleman J. 
One hundred and forty-five consecutive pancreaticoduodenectomies 
without mortality. Ann Surg 1993:217:430-5. 

Lillemoe KD, Cameron JL, Kaufman HS, Yeo CJ, Pitt HA, Sauter PK. 
Chemical splanchnicectomy in patients with unresectable pancreatic 
cancer. À prospective randomized trial. Ann Surg 1993;217:447-55. 


Tout Est Gratuit 


Pas! Le Site 
(@) 


+ 


[88] Polati Rico G, Gottin L, Bassi C, Pederzoli P, Ischia S. Prospective 
ran zed double-blind trial of neurolytic coeliac plexus block in 

afènts with pancreatic cancer. Br J Surg 1998:85:199-201. 

[89 eer AG, Cotton PB, Russell RC, Mason RR, Hatfeld AR, Leung JW, 
et al. Randomised trial of endoscopic versus percutaneous stent 

KS insertion in malignant obstructive jaundice. Lancet 1987;2:57-62. 

[90] Prat F Chapat O, Ducot B, Ponchon T, Pelletier G, Fritsch J, et al. A 
randomized trial of endoscopic drainage methods for inoperable 
malignant strictures of the common bile duct. Gastrointest Endosc 
1998;47:1-7. 

[91] Singh SM, Longmire Jr. WP, Reber HA. Surgical palhation for 
pancreatic cancer. The UCLA experience. Ann Surg 1990:212:132-09. 

[92] Soetikno RM, Lichtenstein DR, Vandervoort J, Wong RC, Roston AD, 
Slivka À, et al. Palliation of malignant gastric outlet obstruction using 
an endoscopically placed Wallstent. Gastrointest Endosc 199847: 
267-70. 

[93] Nevitt AW, Vida F, Kozarek RA, Traverso LW, Raltz SL. Expandable 
metallic prostheses for malignant obstructions of gastric outlet and 
proximal small bowel. Gastrointest Endosc 1998:47:271-6. 

[94] Wu E Wang ZB, Zhu H, Chen WZ, Zou JZ, Bai J, et al. Feasibility of 
US-guided high-intensity focused ultrasound treatment in patients with 
advanced pancreatic cancer: initial experience. Radiology 2005;236: 
1034-40. 

[95] Stumpp P, Kloppel R, Kahn T. Imaging after a whipple operation: 
improving visibility of the afferent jejunal loop in spiral computed 
tomography using biliary contrast medium. J Comput Assist Tomogr 
2005;29:394-400. 

[96] Friedman AC, Edmonds PR. Rare pancreatic malignancies. Radiol Clin 
North Am 1989:27:177-90. 

[97] Chiou Y Y, Chiang JH, Hwang JI, Yen CH, Tsay SH, Chang CY. Acinar 
cell carcinoma of the pancreas: clinical and computed tomography 
manifestations. J Comput Assist Tomogr 2004;28:180-6. 

[98] Tatli S, Mortele KJ, Levy AD, Glickman JN, Ros PR, Banks PA, et al. 
CT and MRI features of pure acinar cell carcinoma of the pancreas in 
adults. AJR Am J Roentgenol 2005;184:511-9. 

[99] Holen KD, Klimstra DS, Hummer À, Gonen M, Conlon K, Brennan M, 
et al. Clinical characteristics and outcomes from an institutional series 
of acinar cell carcinoma of the pancreas and related tumors. J Clin 
Oncol 2002;20:4673-8. 

[100] Lam KY, Lo CY, Fan ST. Pancreatic solid-cystic-papillary tumor: 
chinicopathologic features in eight patients from Hong Kong and review 
of the literature. World J Surg 1999:23:1045-50. 

[101] Friedman AC, Lichtenstein JE, Fishman EK, Oertel JE, Dachman AH, 
Siegelman SS. Solid and papillary epithelial neoplasm of the pancreas. 
Radiology 1985;154:333-7. 

[102] Procacci C, Graziani R, Bicego E, Zicari M, Bergamo Andreis IA, 
Zamboni G, et al. Papillary cystic neoplasm of the pancreas: 
radiological findings. Abdom Imaging 1995;:20:554-8. Erratum in. 
Abdom Imaging 1996:21:554-8. 

[103] Cantisani V, Mortele KJ, Levy À, Glickman JN, Ricci P, Passariello R, 
et al. MR imaging features of solid pseudopapillary tumor of the 
pancreas in adult and pediatric patients. AJR Am J Roentgenol 2003; 
81:395-401. 

[104] Montemarano H, Lonergan GJ, Bulas DI, Selby DM. Pancreato- 
blastoma: imaging findings in 10 patients and review of the literature. 
Radiology 2000;,214:476-82. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 
E 


[105] Klimstra DS, Wenig BM, Adair CF, Heffess CS. Pancreatoblastoma. À 
chinicopathologic study and review of the literature. Am J Surg Pathol 
1995;19:1371-80. 

[106] Rosebrook JL, Glickman JN, Mortele KJ. Pancreatoblastoma in an 
adult woman: sonography, CT, and dynamic gadolinium-enhanced 
MRI features. AJR Am J Roentgenol 2005;184:S78-S81 (suppl3). 

[107] Kohda E, Iseki M, Ikawa H, Endoh M, Yokoyama J, Mukai M, et al. 
Pancreatoblastoma. Three original cases and review of the literature. 
Acta Radiol 2000:41:334-7. 

[108] Demos TC, Posniak HV, Harmath C, Olson MC, Aranha G. Cystic 
lesions of the pancreas. AJR Am J Roentgenol 2002:;:179:1375-88. 

[109] Cohen-Scali FE, Vilgrain V, Brancatelli G, Hammel P, Vullierme MP, 
Sauvanet À, et al. Discrimination of unilocular macrocystic serous 
cystadenoma from pancreatic pseudocyst and mucinous cystadenoma 
with CT: initial observations. Radiology 2003;228:727-33. 

[110] Visser BC, Muthusamay VR, Mulvihill SJ, Coakley F. Diagnostic 
imaging of cystic pancreatic neoplasms. Surg Oncol 2004;13:27-39. 

[111] Chan C, Herrera MF, de la Garza L, Quintanilla-Martinez L, Vargas- 
Vorackova F, Richaud-Patin Y, et al. Clinical behavior and prognostic 
factors of periampullary adenocarcinoma. Ann Surg 1995;222:632-7. 

[112] Kim JH, Kim MJ, Chung JJ, Lee WJ, Yoo HS, Lee JT. Differential 
diagnosis of periampullary carcinomas at MR imaging. Radiographics 
2002;22:1335-52. 

[113] Merkle EM, Bender GN, Brambs HJ. Imaging findings in pancreatic 
lymphoma: differential aspects. AJR Am J Roentgenol2000;174:671-5. 

[114] Graif M, Kessler À, Neumann Ÿ, Martinowitz U, Itzchak Y. Pancreatic 
Burkitt lymphoma in AIDS: sonographic appearance. AJR Am 
J Roentgenol 1987;149:1290-1. 

[115] To’o KJ, Raman SS, NC Y, YJ K, Crawford T, Kadell BM, et al. 
Pancreatic and peripancreatic diseases mimicking primary pancreatic 
neoplasia. Radiographics 2005;25:949-65. 

[116] Adsay NV, Andea À, Basturk O, Kiülinc N, Nassar H, Cheng JD. 
Secondary tumors of the pancreas: an analysis of a surgical and autopsy 
database and review of the literature. Virchows Arch 2004;444:527-35. 

[117] Soulen MC, Zerhouni EA, Fishman EK, Gayler BW, Milligan F, 
Siegelman SS. Enlargement of the pancreatic head in patients with 
pancreas divisum. Clin Imaging 1989;13:51-7. 

[118] Whitcomb DC. Inflammation and Cancer V. Chronic pancreatitis and 
pancreatic cancer. Am J Physiol Gastrointest Liver Physiol 2004;287: 
G315-G319. 

[119] Yusuf TE, Bhutan MS. Differentiating pancreatic cancer from 
pseudotumorous chronic pancreatitis. Curr Gastroenterol Rep 2002;4: 
135-9. 

[120] Cho SG, Lee DH, Lee KY, Ji H, Lee KH, Ros PR, et al. Differentiation 
of chronic focal pancreatitis from pancreatic carcinoma by in vivo 
proton magnetic resonance spectroscopy. J Comput Assist Tomogr 
2005;29:163-09. 

[121] rie H, Honda H, Kuroiwa T, Hanada K, Yoshimitsu K, Tajima T, et al. 
MRI of groove pancreatitis. J Comput Assist Tomogr 1998:22:651-5. 

[122] Wakabayash1T, Kawaura Ÿ, Satomura Y, Watanabe H, Motoo Y, OkaiT, 
et al. Clinical and imaging features of autoimmune pancreatitis with 
focal pancreatic swelling or mass formation: comparison with so-called 
tumor-forming  pancreatitis and pancreatic carcinoma. Am 
J Gastroenterol 2003:98:2679-87. 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
c© 
“QHAPITRE 


à 
na 283 a 
& 


Tumeurs kystiques du pancréas 
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CLASSIFICATION 


La classification internationale de l'Organisation mondiale de la santé, établie en 1978 par 
Gibson °1 (tableau I), semble obsolète : 


elle ne distingue pas certaines entités récentes bien définies, comme par exemple 
les tumeurs papillaires solides et kystiques, ou les pancréatoblastomes de l'enfant ; 

elle ne différencie pas les cystadénomes séreux ou adénomes micro-kystiques des 
cystadénomes mucineux ; 

elle oppose les tumeurs bénignes aux tumeurs malignes, ce qui apparaît inadéquat 
pour les cystadénomes mucineux quand on connaît leur potentialité évolutive. 


Les progrès sur la pathogénie des tumeurs du pancréas ont permis à certains auteurs, 
dont Cubilla et Fitzgerald en 1979 et Morohoshi en 1983, de proposer de nouvelles 
classifications fondées sur l'origine cellulaire des tumeurs (tableau II). 


On peut opposer les tumeurs kystiques primitives aux autres lésions kystiques tumorales 
et pseudotumorales . 
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Tumeurs kystiques primitives : classification histogénétique 


Origine exocrine ou cystadénomes et cystadénocarcinomes pancréatiques 
Tumeurs dérivant de l'épithélium canalaire : 
à partir des cellules centro-acineuses, cystadénome séreux ou 
adénome microkystique ; 
à partir des cellules canalaires proximales, tumeurs kystiques 
mucineuses (cystadénome et cystadénocarcinome). 
Tumeurs d'origine acineuse : cystadénocarcinome à cellules acineuses et 
cystadénome. 
Origine endocrine : ce sont les rares tumeurs insulaires kystiques fonctionnelles ou 
non. 
Origine indéterminée : tumeurs papillaires solides et kystiques. 
Origine mésenchymateuse : 
Sarcomes primitivement kystiques ; 
tumeurs d'origine vasculaire : hémangiome et lymphangiome kystique. 
Origine embryonnaire : 
endodermique : kyste entéroïde ; 
ectodermique : kyste dermoïde (à paroi épithéliale malpighienne) ; 
mixte. 


Autres lésions kystiques tumorales 


Deux types sont rencontrés : 


tumeurs pancréatiques excavées avec volumineuse nécrose centrotumorale [2°] : 
métastases de tumeurs mucineuses extrapancréatiques représentées par les 
tumeurs ovariennes et pulmonaires, mais également par les mélanomes. 


Lésions kystiques pseudotumorales 


Faux kyste : c'est une structure kystique sans revêtement épithélial, d'origine traumatique 
ou après pancréatite aiguë ou chronique. 


Kyste congénital dysembryoplasique : il est tapissé d'un épithélium unistratifié : 


tantôt unique à différencier d'un cystadénome mucineux uniloculaire ; 

tantôt multiple dans le cadre d'une polykystose viscérale ou d'une maladie de von 
Hippel-Lindau, posant alors des problèmes nosologiques avec un cystadénome séreux 
ou adénome microkystique panglandulaire. 


Kystes rétentionnels 


Ils communiquent avec le système excréteur, leur paroi riche en fibres musculaires lisses 
étant revêtue par un épithélium cubique contenant de rares glandes muqueuses. Ils sont 
dus à une obstruction canalaire, à une lithiase, une tumeur ou une inflammation. 


Kystes parasitaires 


Ils sont essentiellement hydatiques, le pancréas représentant 2 % des localisations de 
l'hydatidose. 


Dans les classifications anciennes des lésions kystiques du pancréas , la dénomination de 
kystes vrais désignait des kystes revêtus d'un épithélium, comprenant donc : 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


c© 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


les kystes acquis néoplasiques et rétentionnels ; 
les kystes dysembryoplasiques et embryonnaires. 


ETIOPATHOGÉNIE DES CYSTADÉNOMES 


Théorie de l'origine épithéliale 


La pathogénie des cystadénomes pancréatiques n'est pas prouvée avec certitude, mais 
leur origine épithéliale semble admise. Ils résultent d'une prolifération de l'épithélium des 
canaux excréteurs du pancréas, avec une opposition histogénique entre l'origine des 
adénomes microkystiques développés à partir des cellules centro-acineuses et celle des 
cystadénomes mucineux développés à partir des cellules cylindriques des canaux 
excréteurs de premier ordre. 


L'origine des adénomes microkystiques à partir des cellules centro-acineuses, soupçonnée 
depuis Reeke en 1930 [711 est soulignée par des données récentes obtenues en 
microscopie électronique et en immunohistochimie. 


Alors qu'en microscopie optique, les cellules néoplasiques ressemblent aux cellules 
cubiques des canaux intralobulaires, en microscopie électronique, l'ultrastructure des 
cellules néoplasiques est similaire à celle des cellules centro-acineuses du pancréas adulte 
, fait corroboré par la présence de glycogène dans les cellules centro-acineuses du 
pancréas foetal, bien qu'il n'en existe pas chez l'adulte l°1, Par ailleurs, les caractères 
ultrastructuraux des cellules acineuses (ergastoplasme abondant, granules de zymogène) 
ne sont pas observés, ce qui semble éliminer la filiation à partir des cellules acineuses. 


En immunohistochimie, la fixation d'anticorps monoclonaux anticytokératine, marqueur 
des cellules épithéliales (la cytokératine étant une protéine intracytoplasmique des cellules 
épithéliales), sur les cellules néoplasiques, sur les cellules centro-acineuses et sur les 
cellules canalaires adjacentes du pancréas normal confirme la nature épithéliale de la 
tumeur l’8l älors qu'il n'y a pas de marquage des cellules acineuses. 


Les cellules néoplasiques des cystadénomes mucineux sont similaires en microscopie 
optique aux cellules cylindriques des canaux proximaux. 


Pour Sommers [#21 le point de départ serait une hyperplasie canalaire, l'extension 


pouvant être centrifuge, donnant un cystadénome mucineux ou centripète donnant une 
hyperplasie adénomateuse canalaire (lésion précancéreuse). 


Théorie des inclusions embryonnaires 


Il persisterait dans le pancréas foetal des hétérotypies de tissu intestinal primitif avec 
présence de cellules omnipotentes étant à l'origine des cystadénomes du pancréas. 


Cette hypothèse, rendant compte des différentes formes séreuses, muqueuses, voire 
entéroïdes, repose sur : 


des arguments cliniques : par analogie avec les kystes dermoïdes pancréatiques 
(inclusion de tissu ectodermique), l'existence de cas cependant rarissimes de 
cystadénomes a été rapportée chez l'enfant. 
Chang en présente une observation chez un nourrisson de 6 mois [151 : 

des arguments histologiques, l'épithélium de certains cystadénomes peut être 
semblable à un épithélium intestinal et présenter des cellules endocrines. 
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Un facteur de cystogenèse 


Ce facteur évoqué par Warter [#61 est suspecté sur l'association clinique fréquente avec 
des kystes d'autres organes (5 % pour Warter) et sur l'expérimentation animale : on peut 
induire chez certains animaux au moyen de substances chimiques des kystes variés (de 
localisation hépatique, rénale et même pancréatique). Il peut s'agir de kystes dysplasiques 
simples et de kystes néoplasiques. 


Un tel facteur cystogénique existe dans deux affections héréditaires pouvant 
s'accompagner de kystes pancréatiques (polykystose hépato-rénale et maladie de von 
Hippel-Lindau). 


EPIDÉMIOLOGIE DES CYSTADÉNOMES DU PANCRÉAS 


Fréquence 


Ce sont des tumeurs rares puisque 350 cas de cystadénomes et plus de 100 cas de 
cystadénocarcinomes ont été rapportés dans la littérature en 1985, mais l'incidence vraie 
est difficile à déterminer, probablement en nette augmentation depuis la généralisation de 
l'échographie et de l'examen tomodensitométrique (TDM). 


Les cystadénomes pancréatiques représentent 10 à 15 % des lésions kystiques du 
pancréas et sont de loin les plus fréquents des néoplasmes kystiques du pancréas. Ainsi, 
dans la statistique de Becker [$l, sur 117 cas de formations kystiques observés à La 
Nouvelle-Orléans entre 1938 et 1964, sur 2 182 427 hospitalisations, on note : 


86 faux kystes (73,4 L) ; 

13 kystes rétentionnels (11,1 %) ; 

3 kystes congénitaux (2,7 %) ; 

15 kystes  néoplasiques (12,8 %}), dont 11  cystadénomes et 2 
cystadénocarcinomes (11 %) ; 

1 léiomyosarcome et 1 rhabdomyosarcome kystiques. 


Logan 61, dont les chiffres plus récents (1982) prennent en compte ceux de Becker, 


Compagno et Hodgkinson, retrouve une répartition assez proche : 


faux kystes (70 à 75 %) ; 
kystes rétentionnels (10 %) ; 
kystes congénitaux (3 %) ; 
cystadénomes (10 à 15 %). 


Dans les séries récentes depuis 1980, on retrouve une proportion à peu près équivalente 
d'adénomes microkystiques et de cystadénomes mucineux, ces deux tumeurs étant alors 
bien individualisées l°?1, Enfin, les cystadénocarcinomes représentent 1 % des cancers 
primitifs du pancréas et sont aussi fréquents que les cystadénomes mucineux. 


Sexe et âge 


La prédominance féminine est très nette à l'opposé de la plupart des affections 
pancréatiques qui ont une prédominance masculine (pancréatite, faux kyste, 
adénocarcinome, tumeur endocrine). 
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es rarissimes tumeurs papillaires, qu'elles soient solides ou kystiques, reconnaissent 
également une prédominance féminine. 


La prédominance féminine est très nette pour le cystadénome mucineux, 80 à 90 % de 
femmes , ainsi que pour l'adénome microkystique, environ deux tiers de femmes (62,17 
%). Pour les cystadénocarcinomes, on retrouve trois quarts de femmes, ce qui est logique 
puisqu'il s'agit de cystadénomes mucineux dégénérés. 


Age de survenue 


Les cystadénomes pancréatiques peuvent se rencontrer à tout âge mais ils sont rares aux 
âges extrêmes de la vie. 


Ainsi, chez l'enfant, le plus jeune cas rapporté est celui de Chang l!°1, d'autres cas ont été 
rapportés par Gundersen, Becker, Carcassonne, mais on ne retrouve pas de cas de 
cystadénome mucineux . La tranche d'âge où la découverte est la plus fréquente pour tous 
les cystadénomes mucineux (45 ans pour De Saint-Julien, 42 ans pour Leborgne, et 49 
ans pour les tumeurs kystiques de Compagno) est inférieure à celle des adénomes 
microkystiques (68 ans pour Compagno, 57 ans pour Leborgne) et à celle des 
cystadénocarcinomes (55 ans pour Becker, 61 ans pour Hodgkinson) . 


Enfin, l'âge moyen des porteurs de cystadénocarcinomes est à peu près identique à celui 
des adénocarcinomes !#31, 


MANIFESTATIONS CLINIQUES 


Elles manquent de spécificité et témoignent habituellement de la présence d'une masse 
abdominale profonde, à croissance lente, comprimant les organes de voisinage. De même, 
il n'existe pas de signe spécifique d'un type histologique précis, nous ferons donc une 
étude globale pour tous les cystadénomes, leur caractère commun étant la discrétion des 
symptômes contrastant souvent avec une volumineuse masse abdominale. 


Circonstances de découverte 


Ces tumeurs sont longtemps latentes. Les symptômes souvent modérés peuvent être 
présents depuis une longue période avant que le diagnostic ne soit fait, ainsi pour Becker 
la durée moyenne des symptômes était de l'ordre de 18 à 24 mois [$l, Les tumeurs 
gauches plus longtemps asymptomatiques sont découvertes plus tardivement. 


Le diagnostic peut être fortuit (17 % selon Hingrat, 40 % pour Leborgne), en particulier au 
décours d'un examen radiologique ou échographique motivé par une autre pathologie . On 
peut s'attendre à ce que ces cas augmentent de fréquence et permettent de découvrir 
ainsi des petites tumeurs pauci- ou asymptomatiques. Il peut s'agir encore d'une 
découverte pendant un examen clinique, pendant une intervention chirurgicale ; enfin 
dans les séries anciennes, les découvertes autopsiques étaient à l'origine d'une partie 
importante des cas (14 cas sur 75 patients de Compagno, colligés entre 1949 et 1976). 


Les manifestations révélatrices les plus fréquentes sont : 


une masse abdominale, 30 % pour Hingrat, découverte par le patient dans 10 % 
des cas [401 

des douleurs abdominales isolées ; 

plus rarement des troubles digestifs variés, une complication aiguë, surtout 
hémorragique (8 %). 
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es signes fonctionnels peuvent être absents, les tumeurs totalement asymptomatiques ne 
sont pas rares. 


Les douleurs abdominales sont les manifestations les plus fréquentes : 


présentes dans 50 à 60 % des cas , de siège épigastrique où dans l'hypocondre 
gauche, plus rarement à droite ; 

souvent intermittentes, rarement sévères, mais parfois d'allure pseudo-ulcéreuse 
ou bien réalisant un véritable syndrome solaire s'atténuant en antéflexion avec 
irradiation dorsale qui attire l'attention sur le pancréas ; 

un caractère évocateur serait l'apparition des douleurs au changement de position. 


D'autres troubles digestifs variés peuvent être présents, traduisant souvent la compression 
d'organes voisins : 


nausées, vomissements, hoquets, éructation ; 

troubles dyspeptiques vagues ; 

diarrhée par insuffisance pancréatique externe due à la destruction du parenchyme 
par une volumineuse tumeur, cette manifestation est rare. 


L'état général est habituellement conservé, l'amaigrissement modéré est fréquent, pour 
certains auteurs 40 à 60 %. 


L'examen clinique est pauvre en dehors d'une masse abdominale : 


présente dans 60 % des cas ; 

souvent volumineuse, contrastant avec le retentissement modéré sur l'état général 
LA 

de caractère habituellement arrondie, ferme, rénitente, mate, peu sensible, elle 
est mobile dans la moitié des cas ; 

parfois elle peut avoir des caractères vasculaires (surtout dans le cas des 
adénomes microkystiques), étant battante et le siège d'un souffle. 


Enfin, sa palpation peut être gênée par sa situation profonde derrière l'estomac, le 
mésocôlon transverse, ou dans l'hypocondre gauche derrière le rebord costal, pouvant 
alors être confondue avec une grosse rate où un gros rein gauche. 


Les autres signes sont rares : 


ictère rétentionnel, 
signes d'hypertension portale, 
signes d'extension d'un cystadénocarcinome. 


Complications 


Elles peuvent être révélatrices, elles sont dominées par le risque de dégénérescence des 
cystadénomes mucineux et par les troubles de compression. Les complications aiguës sont 
rares en dehors des hémorragies. 


La dégénérescence est à suspecter devant toutes les tumeurs kystiques mucineuses. 
Les hémorragies (10 à 15 % selon von Segesser) [#41 révèlent des mécanismes variés : 


hémorragies intrakystiques, microscopiques, répétées, responsables de crises 
douloureuses, voire d'anémie aiguë ; 

érosion de la muqueuse duodénale ou gastrique par la tumeur : un cas, rapporté 
par Leborgne, de cystadénome sur pancréas ectopique intraduodénal !°2?1 ; 

rupture de varices oesophagiennes ou gastriques dues à une hypertension portale 
généralement segmentaire ; 

hémobilie par fistulation dans les voies excrétrices ou dans la voie biliaire 
principale d'une tumeur mucineuse [#11, 
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Compressions d'organes voisins 
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4” Par fréquence décroissante, elles intéressent l'estomac, l'axe spléno-portal, la VBP, le 
N duodénum, l'appareil urinaire ; ces compressions sont souvent longtemps tolérées, 


$ 


contrastant avec des images radiologiques souvent impressionnantes de refoulement des 
viscères. 


Pathologies associées 


De nombreux auteurs ont souligné l'association fréquente des cystadénomes du pancréas 
avec des affections très variées. Ces associations pathologiques posent des problèmes qui 
ne sont pas résolus. 


Soloway ![7°1, dès 1965, à propos de 30 cas dont 26 femmes, retrouve d'une part une 


fréquence élevée de troubles métaboliques et endocriniens précédant presque toujours 
l'apparition du cystadénome, d'autre part une fréquence élevée de tumeurs bénigne ou 
maligne associées. Il conclut à un trouble endocrinien comme dénominateur commun et à 
l'existence d'une diathèse tumorale. 


Plus récemment Warter l$61 en 1981, analysant 210 cas de la littérature comprenant ceux 
de Soloway, retrouve 14 % de diabète, 12 % de lithiases biliaires, 23 % de tumeurs (10 
% bénignes et 13 % malignes). 


La plupart de ces associations sont probablement favorisées par l'âge avancé des malades 
(lithiase biliaire et diabète). Pour expliquer la responsabilité de ce dernier, on peut aussi 
invoquer la destruction du parenchyme endocrine par des tumeurs surtout localisées au 
niveau de la queue du pancréas riche en îlots endocrines. Par contre, d'autres associations 
sont inexpliquées. 


Pour Warter, la fréquence élevée des néoplasmes autorise à penser qu'un terrain 
oncogène existe chez les patients atteints de cystadénomes pancréatiques, ce qui 
nécessite en pratique chez ces malades de rechercher d'autres tumeurs. 


D'autre part, l'association fréquente avec des kystes d'autres organes (5 %) fait évoquer 
un processus cystogène peut-être induit par le kyste pancréatique lui-même. Il faut 
cependant différencier les kystes dysplasiques simples (kystes rénaux, biliaires) des kystes 
néoplasiques (cystadénomes biliaires ou ovariens). On sait qu'un tel processus existe dans 
deux affections héréditaires, la polykystose rénale et la maladie de von Hippel-Lindau, 
cette dernière présentant dans 72 % des cas des lésions polykystiques du pancréas 
proches des cystadénomes séreux. Shorten et Compagno ont rapporté chacun un cas de 
véritable cystadénome séreux associé à des tumeurs multiples rénales et surrénaliennes, 
telles qu'on en retrouve dans la maladie de von Hippel-Lindau, ne s'associant pas 
cependant à l'angiomatose rétinienne et cérébelleuse caractéristique. 


GÉNÉRALITÉS ANATOMOPATHOLOGIQUES DES 
CYSTADÉNOMES 


Aspects macroscopiques communs 


Siège des tumeurs 
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pancréas, mais il existe des localisations préférentielles : 


très nettes pour les tumeurs mucineuses, 60 à 65 % de localisation caudale et 
corporéo-caudale , puis la fréquence diminue de gauche à droite ; 

la répartition est plus homogène pour les adénomes microkystique avec cependant 
deux localisations plus fréquentes, céphalique et caudale ; 

les tumeurs peuvent être uniques ou multiples, voire panglandulaires (cas des 
adénomes microkystiques). Exceptionnellement, elles peuvent se développer sur une 
hétérotopie pancréatique intraduodénale (Kaswin !##1) ou intragastrique (un cas de 


Fresnel révélé par une hémorragie digestive [21 ou encore intrasplénique (Sataké 
ne J g 
7 


Développement anatomique 


La tumeur peut être entièrement intraparenchymateuse (cas le plus fréquent pour les 
tumeurs mucineuses), ou être sessile, voire pédiculée ; elle adhère aux organes de 
voisinage mais un plan de clivage est souvent présent à la différence des adhérences 
inflammatoires des faux kystes : ces éléments ont bien sûr un intérêt chirurgical. 


Le développement du kyste est souvent antérieur et alors palpable. 


Il est souvent inter-gastro-colique soulevant d'abord le feuillet droit du ligament 
pancréatico-splénique puis le ligament gastro-colique bombant entre estomac en haut et 
côlon en bas. 


Le développement peut être rétrogastrique, faisant saillie dans l'arrière cavité des 
épiploons, refoulant l'estomac en avant, où inter-hépato-gastrique plus rarement, 
soulevant le petit épiploon. 


Les formes à développement inférieur sous-mésocolique, refoulant en haut et en avant 
côlon et mésocôlon transverse, et celles à développement postérieur sont plus rares. 


Taille 


La taille des cystadénomes pancréatiques varie dans leur plus grande dimension de 
quelques centimètres, cas de découverte fortuite (favorisée par l'emploi de l'échographie 
et de la TDM) ou autopsique, à plusieurs dizaines de centimètres (30 cm dans 1 cas de 
Hodgkinson). 


En moyenne, il s'agit de tumeurs d'une dizaine de centimètres, le diamètre moyen des 
cystadénomes mucineux étant supérieur à celui des adénomes microkystiques . 


Lors de leur découverte, souvent par la palpation, les tumeurs du corps et de la queue ont 
une taille supérieure à celle des tumeurs céphaliques. Ces dernières ont un retentissement 
rapide. 


Caractères histologiques communs 


Paroi 


Les kystes sont plus ou moins bien limités par une capsule d'épaisseur variable formée par 
lamination du tissu pancréatique adjacent avec atrophie des lobules pancréatiques. 


Les tumeurs se développant en profondeur ont ainsi une capsule plus épaisse, on retrouve 
dans ces parois des éléments pancréatiques atrophiés, acini, canalicules, flots endocrines, 
vaisseaux, nerfs, dépôts d'hémosidérine, agrégats lymphocytaires témoignant d'une 
réaction inflammatoire... 
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Tissu pancréatique restant 


Il est habituellement sain mais il peut exister des lésions de pancréatite chronique 
obstructive d'amont (3 cas sur 45 cystadénomes et 6 cas sur 21 cystadénocarcinomes 
pour Hodgkinson ). 


Liquide intrakystique 


Il peut, dans les deux types de cystadénomes, contenir des enzymes pancréatiques 
(amylase), des lipides et des glucides. 


En histochimie, Bogomoletz a mis en évidence, dans les deux types d'épithélium, des 
mucines neutres en très petites quantités, ce qui suggère une origine ou une fonction 
sécrétoire commune aux deux types de cystadénomes [°1. 


Adénome microkystique 


Aspect macroscopique 


C'est une tumeur ovoïde ou arrondie, de couleur jaune rosé ou brun violacé, dont la 
surface est mamelonnée ou nodulaire. 


A la coupe, cette tumeur, plus ou moins bien limitée par une paroi parfois individualisée, a 
un aspect dit en « nid d'abeilles », alvéolé, dû aux multiples petits kystes séparés par des 
cloisons irradiant vers la périphérie à partir d'un noyau fibreux central étoilé, parfois 
calcifié. Typiquement, les kystes mesurent de quelques millimètres au centre à 2cmen 
périphérie. Mais des kystes plus grands, voire même un aspect uniloculaire, sont possibles 
et ne doivent pas faire éliminer le diagnostic . 


Le liquide intrakystique est clair, fluide, riche en protéine et en glycogène. 


Aspect microscopique 
L'architecture microkystique est caractéristique avec un revêtement épithélial uniforme. 


Il s'agit d'un épithélium unistratifié, rarement bistratifié, fait de cellules cuboïdales, 
pouvant être aplati dans les gros kystes, à cytoplasme clair et noyau dense arrondi 
central. Il n'y a pas d'activité mitotique ni d'anomalie cytonucléaire témoignant de son 
caractère bénin, même si de rares petites papilles peuvent être retrouvées . 


Le stroma conjonctif formant la paroi, les cloisons et l'étoile centrale, est pauvre en 
cellules, fibreux ou parfois hyalinisé ; il peut contenir un riche réseau capillaire sous- 
épithélial, des nerfs, des foyers diffus de calcifications, des amas de lymphocytes et même 
quelques fibres musculaires lisses. 


Histochimie 


Les colorations par le mucicarmin sont négatives (pas de mucine), par contre, le PAS met 
en évidence des granules de glycogène intra-épithélial. 


Immunohistochimie 
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Il existe un marquage intra-épithélial par les anticorps monoclonaux anticytokératine, 
témoignant de l'origine épithéliale de la tumeur, alors que les anticorps dirigés contre 
l'antigène facteur VIII marqueur des cellules endothéliales se fixent sur le réseau capillaire 
sous-épithélial . 


Microscopie électronique 


Les cellules épithéliales sont bien différenciées avec un noyau de taille moyenne contenant 
des amas de chromatine. 


On note des complexes de jonction intercellulaire, des villosités apicales et des 
granulations de glycogène. Ces caractéristiques sont celles des cellules épithéliales des 
canaux biliaires, des cellules canalaires et centro-acineuses du pancréas . 


Lésions panglandulaires 


Elles sont l'apanage des adénomes microkystiques, posant des problèmes nosologiques 
avec les kystes pancréatiques multiples : 


des polykystoses viscérales où il s'agit de kystes dysplasiques ; 

des cystadénoses pancréatiques isolées (6 cas dans la littérature, recensés par 
Albisetti), formées par de multiples adénomes microkystiques occupant toute la glande 
[1] . 


et de la maladie de von Hippel-Lindau héréditaire, associée souvent à une 
dysplasie kystique du pancréas (72 %) à tendance néoplasiante. Les manifestations 


viscérales sont variées (angiome rétinien et cérébelleux, tumeurs rénales, 
surrénaliennes...). 


Le problème de la dégénérescence des cystadénomes séreux, malgré les travaux de 
Compagno, a été soulevé récemment par certains auteurs, mais sans aucun cas prouvé 
histologiquement . 


Cystadénome mucineux 


Aspect macroscopique 


C'est une tumeur arrondie, lisse, régulière, bleutée, fréquemment recouverte par des 
vaisseaux dilatés. À la coupe, la paroi est d'épaisseur souvent irrégulière, mais pouvant 
aller jusqu'à 2 cm. 


La tumeur est souvent uni- ou pauciloculaire (1 à 10 kystes), mais peut avoir un aspect 
multikystique proche des adénomes microkystiques [°21, 


Des petits kystes ou des végétations papillaires caractéristiques peuvent être appendus à 
la paroi interne des grands kystes. 


Le liquide intrakystique est épais, mucoïde, pouvant contenir des débris hémorragiques et 
nécrotiques. 


La fistulisation dans les voies excrétrices, la voie biliaire principale et le duodénum (dans 
les tumeurs céphaliques), est possible, pouvant entraîner une surinfection du kyste [#71, 


Aspect microscopique 
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L'épithélium est constitué de cellules cylindriques mucipares avec par endroits des cellules 
caliciformes mucosécrétantes (cet épithélium est similaire à celui des canaux 
pancréatiques proximaux et à celui des cystadénomes biliaires et ovariens). Une 
métaplasie entéroïde est rare [2], L'épithélium peut être uni- ou multistratifié, pouvant 
former des papilles centrées par un axe conjonctif, ces dernières peuvent former des 
végétations importantes de plusieurs centimètres. 


Il peut exister des mitoses et des anomalies cytonucléaires, tous les aspects 
intermédiaires sont possibles entre l'assise cellulaire simple et l'adénocarcinome invasif. 


Le stroma conjonctif est hypercellulaire, peu vascularisé, pouvant présenter des foyers 
sous-épithéliaux, hémorragiques ou nécrotiques, et des fibres musculaires lisses. 


Histochimie 


Les colorations mettent en évidence du mucus intra- et extracellulaire alors qu'il n'y a pas 
de glycogène. Il s'agit de mucines neutres et acides fortement sulfatées. Quelques cellules 
argyrophiles similaires aux cellules de Kultchitzky de la muqueuse intestinale sont 
présentes. Ces dernières correspondent en immunohistochimie à des cellules endocrines 
contenant des hormones digestives (sérotonine, somatostatine, gastrine, polypeptide 
pancréatique...) comme on en retrouve dans les tumeurs mucineuses d'autres organes 
(ovaire, rétropéritoine...). Toutes ces tumeurs mucineuses semblent reconnaître un 
processus pathologique commun : croissance de type hyperplasique, cellules endocrines 
présentes surtout dans les végétations ou les papilles [271, 


Cystadénocarcinome mucineux (tableau III) 


On peut observer dans les tumeurs kystiques mucineuses des plages de 
malignité juxtaposées à des zones bénignes, nécessitant pour être mises en 
évidence un grand nombre de coupes histologiques (dans 2 cas de Compagno, 47 
et 66 coupes ont dû être examinées pour trouver un foyer malin) . La 
dégénérescence semble survenir de novo au sein d'un kyste, apparemment 
bénin, après une évolution plus ou moins longue, comme le prouvent certaines 
observations de kystes traités par marsupialisation ou résection partielle, ayant 
dégénéré tardivement en cystadénocarcinomes. 


Les éléments de malignité à rechercher devant une tumeur kystique mucineuse 
sont : 


macroscopiques : en dehors d'une infiltration capsulaire, d'un 
envahissement de voisinage, ou de métastases évidentes, les 
cystadénocarcinomes ont souvent l'apparence d'un cystadénome mucineux 
basal. Il faut noter l'importance du compartiment solide et la présence d'un 
liquide hémorragique !?!: 

histologiques : un épithélium atypique (polymorphisme cellulaire, 
anomalies cytonucléaires modérées, tendance à former des papilles) doit faire 
suspecter, pour Compagno, la présence d'un cancer associé. Ainsi, sur 41 
tumeurs kystiques mucineuses rapportées, il notait 33 épithéliums atypiques, 
associés dans 19 cas à un adénocarcinome, et dans beaucoup d'autres cas 
l'examen histologique avait été considéré comme insuffisant !'%1, 


L'épithélium peut avoir une malignité évidente avec une activité mitotique 
intense, mitoses anormales et monstruosités cellulaires formant des structures 
papillaires se développant vers la lumière du kyste et vers le stroma, qui peut 
être envahi par des structures glandulaires adénocarcinomateuses plus ou moins 
différenciées. 


L'envahissement vasculaire et surtout lymphatique est précoce. Pour Compagno 
81 ji] ne semble donc pas licite de conserver la distinction classique entre 
cystadénome mucineux et cystadénocarcinome, toutes les tumeurs kystiques 
mucineuses devant être considérées comme malignes, au moins sur le plan 
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thérapeutique. 


Les cystadénocarcinomes correspondent habituellement à des adénocarcinomes 
bien différenciés, à faible grade de malignité, avec une évolutivité lente, locale, 
l'extension péripancréatique et les métastases étant tardives (ganglions, foie, 
poumons, os..….), contrairement à l'adénocarcinome excrétotubulaire. Cependant, 
des cas d'évolution rapide sont possible (Warren, sur 17 malades, a trouvé dans 
4 cas des métastases peropératoires). Les métastases peuvent être aussi 
révélatrices de la maladie. 


De façon générale, l'exérèse chirurgicale curative est souvent possible, même en 
cas d'envahissement ganglionnaire péripancréatique, avec une survie nettement 
supérieure à l'adénocarcinome : 68 % à 5 ans pour Hodgkinson !l“°i. En fonction 
du grade histologique (classification de Broders !!‘1), la survie à 5 ans pour les 
tumeurs de grade 1 est de 4 % et pour les tumeurs de grade 2 de 24 %. 


Cas des tumeurs kystiques à cellules acineuses 


Le premier et, semble-t-il, unique cas, a été rapporté par Cubilla en 1981. Il 
s'agissait d'une découverte anatomopathologique sur une volumineuse tumeur 
kystique multiloculaire, qui présentait un aspect cérébriforme à la coupe, avec 
des aires solides constituées de cellules dont l'ultrastructure est similaire aux 
cellules acineuses (granulations de zymogène, présence de microvillosités avec 
cytoplasme éosinophile, et noyau basal) et des zones kystiques revêtues par un 
épithélium variable cylindrique ou cuboïdal !?|, 


Cubilla conclut à un cystadénocarcinome à cellules acineuses et pose le postulat 
d'une transformation des cystadénomes bénins à cellules acineuses en 
cystadénocarcinomes, puisque, dans le cas décrit, il coexistait des zones 


bénignes et malignes. 


Ce diagnostic est donc à envisager en cas de néoplasmes kystiques du pancréas. 
Le diagnostic différentiel avec une tumeur kystique mucineuse, ou un adénome 
microkystique, s'appuie essentiellement sur la recherche de zymogène ici 
présent en quantité importante. 


Il faut considérer toutes les tumeurs kystiques mucineuses comme suspectes et 
pratiquer un grand nombre de coupes histologiques pour trouver un foyer 
cancéreux. L'absence de foyer cancéreux doit faire évoquer avant tout le 
caractère incomplet de l'examen. 


Devant un néoplasme kystique atypique du pancréas, il faut évoquer, au même 
titre que d'autres diagnostics, une tumeur kystique à cellules acineuses. 


ASPECTS RADIOLOGIQUES 


Adénome microkystique 


L'abdomen sans préparation et les préparations barytées peuvent montrer une 
masse abdominale contenant parfois des calcifications, refoulant les structures 
digestives. Les calcifications sont plus fréquentes qu'en cas de tumeurs 
mucineuses (38 % vs 16 %}), selon l'étude de Friedman l‘°l, elles sont 
habituellement centrales, typiquement en étoile (fig. 1A). 


En échotomographie, l'aspect est celui d'une masse tumorale souvent échogène, 
Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


O'en rapport avec la multiplicité des fines cloisons séparant de nombreux petits 


kystes plus volumineux, de 5 à 20 mm de diamètre ; des zones anéchogènes à 
fines parois peuvent être observées en périphérie de la masse ou divergeant d'un 
centre plus échogène pouvant contenir des calcifications . 


En TDM, avant injection de produit de contraste, la tumeur est souvent 
homogène, à l'exception des calcifications centrales, avec une densité supérieure 
à celle de l'eau, variant de 10 à 40 UH (fig. 1B et 2A). L'injection de produit de 
contraste, suivant la technique d'angioscanner, va révéler la structure interne de 
la tumeur, avec un rehaussement important des fines cloisons séparant les 
multiples petits kystes et de la zone centrale, alors que le contenu intrakystique 
reste de densité inchangée, donnant un aspect typique en « nid d'abeilles » 
parfaitement corrélé à l'aspect macroscopique (fig. 1D et 2B, 2C). Les limites de 
la tumeur sont également mieux précisées après injection par le rehaussement 
intense de la paroi de la lésion !°°1. 


Il est important de connaître les rapports vasculaires, notamment si la 
localisation est à gauche de l'artère gastroduodénale, en vue d'une éventuelle 
isthmectomie, et d'apprécier une éventuelle hypertension portale segmentaire 
par compression de l'axe veineux spléno-portal. 


La wirsungographie rétrograde montre habituellement une compression 
extrinsèque du canal de Wirsung. En effet, l'adénome microkystique est une 
tumeur non communicante, à la différence de certaines formes de tumeurs 
mucineuses. 


L'artériographie ne semble indiquée qu'en bilan préopératoire de volumineuses 
lésions, et montre alors le caractère hypervasculaire de la tumeur !°°1. 


L'IRM, grâce à la possibilité de coupes dans les trois plans de l'espace et la 
réalisation d'images rapides en écho de gradient afin d'étudier les rapports 
vasculaires, semble une bonne méthode d'investigation lors du bilan 
préopératoire de ces volumineuses lésions (fig. 1E et 1F, 2D). 


Cependant, aucun travail reposant sur le calcul des temps de relaxation ou sur 
l'étude morphologique n'a permis jusqu'alors de distinguer ces tumeurs des 
cystadénomes mucineux. 


Tumeurs mucineuses 


Les tumeurs mucineuses sont représentées par quatre types de lésions : le 
cystadénome macrokystique uni- ou multiloculaire, le cystadénocarcinome, 
l'ectasie mucineuse canalaire et les tumeurs papillaires. 


Cystadénome mucineux macrokystique 


Comme l'adénome microkystique, le cystadénome mucineux peut se présenter 
sur les clichés sans préparation et sur les explorations barytées comme une 
masse refoulant les structures anatomiques adjacentes, notamment les 
structures digestives, et pouvant contenir des calcifications, notamment 
périphériques (fig. 6A). 


En échotomographie, il se caractérise par une lésion anéchogène, à renforcement 
postérieur, constituée d'une seule ou de plusieurs cavités kystiques séparées par 
des cloisons (fig. 3A, B et 5A, 6B). Ces dernières, ou la périphérie de la lésion 
principale, peuvent posséder des bords irréguliers, des nodules, voire même de 
véritables végétations se projetant à l'intérieur des kystes. Ces caractéristiques, 
en raison de leur petite taille, semblent mieux appréciées en échotomographie 
qu'en tomodensitométrie (fig. 5) !fI. 


En tomodensitométrie, la tumeur uni- ou multiloculaire a une densité comprise 
entre O et 20 UH, en dehors des complications telles que la surinfection ou 
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M'hémorragie, qui peuvent élever cette densité. La lésion est habituellement 


constituée d'une cavité kystique principale isolée ou associée à d'autres kystes 
accolés à sa paroi interne, dont les bords sont rehaussés après injection de 
produit de contraste (fig. 3C, 4A, 5B et 6C). Cette injection révèle souvent des 
épaississements, voire des végétations intrakystiques inapparentes sur l'examen 
sans produit de contraste l“! 


La wirsungographie rétrograde montre le plus souvent une compression 
extrinsèque ou une sténose du canal de Wirsung. Cependant, certains auteurs 
ont illustré des cas de cystadénomes mucineux communicants, éventualité rare. 


Ni l'échotomographie ni la tomodensitométrie ne permettent de différencier un 
simple cystadénome mucineux d'un cystadénocarcinome, en dehors des cas où 
existent des signes d'envahissement local, d'ascite ou des métastases (fig. 7 et 
8). 


Pour cette raison, différents auteurs ont insisté sur le rôle de l'étude cytologique 
du contenu de la tumeur ll. Récemment, Emmert et Vellet rapportent deux cas 
où le diagnostic de cystadénocarcinome a été posé sur des critères cytologiques 
par ponction à l'aiguille fine. Cependant, comme le soulignent ces auteurs, 
l'absence de cellules malignes sur un tel prélèvement n'élimine pas formellement 
le diagnostic de cystadénocarcinome. Ainsi, toute tumeur pancréatique évoquant 
une lésion mucineuse sur les examens d'imagerie doit être opérée. 


Ectasies canalaires mucineuses 


Ces lésions canalaires mucineuses ont été récemment différenciées des 
cystadénocarcinomes mucineux macrokystiques selon la classification de 
Yanagisawa !°°1, 


Ce type de tumeur est caractérisé par la présence d'une lésion représentée par 
des dilatations kystiques des branches du canal de Wirsung, contenant des 
sécrétions mucoiïdes. 


Macroscopiquement, la masse couverte par une fine bande de parenchyme 


pancréatique consiste en de multiples kystes communicants, de 1 à 2 cm de 
diamètre, avec une capsule fibreuse. 


Histologiquement, les canaux dilatés sont recouverts d'un  épithélium 
hyperplasique papillaire avec certaines atypies correspondant à celles 
rencontrées dans les cystadénomes mucineux ou cystadénocarcinomes. 


En échotomographie et en tomodensitométrie, il s'agit de petites lésions 
kystiques, souvent lobulées, localisées dans le processus unciné. Cette 
localisation apparaît préférentielle [“‘!, Cependant, des cas ont été décrits où la 
maladie touchait n'importe quel canal de façon localisée ou diffuse. 


La wirsungographie démontre clairement les aspects caractéristiques : 


dilatation localisée, tubulée ou sphérique, d'une branche du canal de 
Wirsung, avec un aspect « en grappes de raisin » correspondant aux 
dilatations kystiques où s'accumule le produit de contraste ; 

association fréquente à des images lacunaires intracanalaires témoignant 
des impactions mucoïdes l“°! 


Comme le suggère Itai, lorsqu'une lésion kystique est présente dans le pancréas 
unciné chez un patient sans antécédent de pancréatite, une wirsungographie doit 
être effectuée pour affirmer ou infirmer le diagnostic d'ectasies canalaires 
mucineuses, en raison de la potentialité évolutive maligne de cette lésion 
identique à celle des cystadénomes mucineux l“°1. 


Ces tumeurs sont à rapprocher des tumeurs papillaires du canal de Wirsung, 
consistant en une prolifération endocanalaire tumorale habituellement limitée à 
une partie du canal de Wirsung, mais pouvant être également diffuse. 
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Obu point de vue histologique, il s'agit d'adénome villeux bénin, dysplasique ou 
LR dégénéré. 
à 


La tomodensitométrie retrouve une dilatation du canal de Wirsung, localisée ou 
diffuse, avec des structures denses intracanalaires, rehaussées après injection 
de produit de contraste. 


Cependant, l'échographie montre mieux les images échogènes endocanalaires. Le 
diagnostic est affirmé, comme pour les ectasies canalaires mucineuses, par la 
wirsungographie montrant une dilatation importante du canal pancréatique 
multilacunaire. 


Tumeurs papillaires solides et kystiques 


Ces tumeurs seraient d'origine acineuse , ou dérivées d'une cellule primitive 
pouvant donner naissance à des cellules exocrines ou endocrines !l°?!, Elles 
constituent un diagnostic différentiel clinique l**! et anatomopathologique des 
tumeurs kystiques mucineuses, avec lesquelles on les a souvent confondues dans 
le passé !1°1, 


Très rares, touchant la femme (95 %) jeune (âge moyen : 23 ans), elles se 
présentent habituellement comme de volumineuses tumeurs de la queue du 
pancréas, constituées d'une structure multikystique à contenu nécrotique et 
hémorragique, d'aires solides faites de cellules polygonales éosinophiles et de 
formations papillaires fines. (On retrouve parfois des  granulations 
intracytoplasmiques de zymogène ou des cellules endocrines en petite quantité. 


Ces tumeurs sont considérées comme bénignes ou à très faible malignité. 


Les aspects échotomographiques et tomodensitométriques représentent des 
masses hétérogènes, souvent volumineuses, dont l'aspect interne varie en 
fonction des composantes solides et kystiques. La présence de calcifications est 
rapportée, soit dans la capsule, soit dans la partie interne de la tumeur. 


Comme le suggère Choi, les tumeurs pabpillaires solides et kystiques du pancréas 
devraient être le premier diagnostic à envisager devant une tumeur à 
composante kystique retrouvée chez une femme jeune !1, 


Tumeurs kystiques exceptionnelles 


Kystes congénitaux 


Le kyste congénital est rare et son individualisation reste discutée. Il est 
constitué par un kyste uniloculaire à paroi fine sans masse vraie, sans cloison 
interne ou végétation intratumorale. 


Les aspects radiologiques sont ceux d'un simple kyste. Il n'existe pas en 
tomodensitométrie de vascularisation anormale. Ce type de lésion peut être 
évoqué lorsqu'il existe une maladie polykystique ou un syndrome de von Hippel- 
Lindau . 


Tumeurs endocrines kystiques 


Ces tumeurs sont suspectées cliniquement lorsqu'il existe une sécrétion 
anormale. Elles sont habituellement de petite taille et ne posent pas de problème 
de diagnostic différentiel. Cependant, certaines tumeurs apparaissent 
quiescentes, peu sécrétantes. 


Pogany rapporte un cas d'insulinome purement kystique en tomodensitométrie, 
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Ooù l'aspiration a confirmé le diagnostic !‘%1. 


& 


Tumeurs vasculaires : hémangiome et lymphangiome 


L'hémangiome pancréatique est une tumeur exceptionnelle révélée par des 
saignements digestifs, notamment lorsque les tumeurs larges viennent éroder le 
duodénum adjacent ou le canal de Wirsung. 


Quelques cas de lymphangiome ont été également rapportés : il s'agit d'une 
lésion primitive du pancréas rare, retrouvée chez le sujet jeune et constituant 
plus une anomalie de développement qu'une véritable tumeur. Il existe deux 
types différents de lymphangiomes : capillaire et caverneux. La différence 
essentielle entre ces deux types est la taille entre les espaces lymphatiques, 
pouvant donner l'aspect d'un cystadénome en cas de grande taille (fig. 9). Leur 
contenu peut être séreux ou chyleux. 


Métastases kystiques du pancréas 


De rares tumeurs peuvent donner des localisations secondaires au pancréas. 
Elles concernent essentiellement les tumeurs ovariennes, les tumeurs 
pulmonaires et le mélanome (fig. 10). 


Ces métastases peuvent entrainer des épisodes de pancréatite par obstruction, 
ou peuvent être découvertes de manière fortuite durant le bilan de la tumeur 
primitive [S51, 


Kyste hydatique du pancréas 


La localisation de l'hydatidose au pancréas est exceptionnelle, puisque 
uniquement cinq cas ont été rapportés l°°!, 


Les aspects échotomographiques et tomodensitométriques ne sont pas 
spécifiques, sauf si l'examen retrouve des calcifications curvilignes périphériques 
dans un contexte d'endémie. 


Les tumeurs kystiques du pancréas représentent un groupe tout à fait particulier 
au sein des tumeurs du pancréas. Elles sont découvertes de plus en plus 
fréquemment et parfois fortuitement. Les classifications actuelles ont permis 
d'individualiser certaines tumeurs par leurs aspects macroscopiques et 
histologiques. Ces distinctions apparaissent importantes en raison de la 
potentialité évolutive propre à chaque tumeur. 


L'échotomographie et la tomodensitométrie avec injection de produit de 
contraste permettent le plus souvent un diagnostic de nature, en fonction 
essentiellement de l'âge des patients. Les images reproduisant les aspects 
macroscopiques, les diagnostics d'adénome microkystique et de tumeur 
mucineuse peuvent être souvent faits. 


Cependant, les différentes méthodes d'imagerie ne peuvent différencier les 
cystadénomes mucineux des cystadénocarcinomes, les signes étant fonction du 
grade de la malignité. 


Ces constatations permettent de proposer une attitude thérapeutique : 


toutes les tumeurs mucineuses doivent être opérées en vue d'une exérèse 
chirurgicale, en raison de leur potentiel évolutif malin ; 

l'attitude peut être nuancée pour les adénomes microkystiques bénins et 
l'on peut proposer l'abstention chirurgicale, notamment chez des malades 
âgés, peu chirurgicaux, en l'absence de symptômes, et devant certaines 
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caractéristiques anatomiques : petite lésion, tumeur céphalique ou lésion 


panglandulaire. 


L'intérêt des cytoponctions et biopsies dirigées, avec dosages quantitatifs et 
marquage immunohistochimique, demande à être consolidé par des grandes 
séries prospectives. 
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Fig. 1 : 


Adénome microkystique. 
Douleurs de l'hypocondre droit chez une femme âgée de 60 ans. 


L'échotomographie montre des calculs vésiculaires et une masse échogène située dans la région 
céphalique du pancréas. 


A. Masse échogène bien limitée refoulant l'antre avec petit écho interne et cône d'ombre 
postérieur (flèche). 


B. Tomodensitométrie sans injection de produit de contraste. 
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cÔ Stéatose hépatique. 


Présence d'une formation hypodense (densité mesurée à 17 UH), avec petite calcification 
centrale. 


Cette lésion siège au niveau du pancréas. 


C. Sur une coupe inférieure, on note l'existence de calculs vésiculaires et la masse hypodense 
du pancréas située au niveau de l'isthme. 


D. Après angioscanner, il existe un rehaussement de la périphérie de la tumeur et des cloisons 
internes, prenant le produit de contraste de manière intense. 


On note par ailleurs une compression de l'axe spléno-portal. 
E. IRM. 
Séquence pondérée en T2 (TR : 2 000 ms, TE = 80 ms). 


La lésion apparaît hyperintense avec une hypo-intensité centrale correspondant à la 
calcification. 


F. Image en écho de gradient (TR = 21 ms, TE = 12 ms, a = 30°). 


Les rapports vasculaires de la tumeur sont bien appréciés, notamment la compression de l'axe 
portal et son siège par rapport à l'artère gastro-duodénale (flèche). 


Fig 2 : 








Fig 2 : 


Adénome microkystique. 
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c° Patient âgé de 67 ans ayant des douleurs épigastriques. 


& 
ra L'échographie montre une masse échogène isolée de la région céphalique du pancréas. 
\Q 
N° A. Tomodensitométrie sans injection de produit de contraste. Lésion hypodense et homogène de 
S la région céphalique du pancréas refoulant le deuxième duodénum. 


B. Tomodensitométrie après injection de produit de contraste, au temps artériel. 


La lésion hypodense présente un important rehaussement périphérique avec des cloisons bien 
identifiées à partir d'un centre prenant le produit de contraste. 


C. Tomodensitométrie, 30 s après injection de produit de contraste. 


La masse hypodense contient de fines cloisons rehaussées par le produit de contraste, refoulant 
le cadre duodénal. 


Le rehaussement de ses cloisons fait évoquer le diagnostic d'adénome microkystique. 


D et E. IRM avec images pondérées en T2 avec deux échos successifs. La lésion apparaît 
discrètement hyperintense sur le premier écho et hyperintense sur le second écho avec une 
perméabilité normale du système porte, vide de signal. 


Fig 6 : 





Fig 6 : 


Cystadénome mucineux uniloculaire. 

À. Transit gastro-duodénal. 

Compression extrinsèque de l'ensemble du cadre duodénal avec liquide de stase. 
B. Echotomographie. 


Lésion anéchogène à renforcement postérieur sans cloison interne de la région céphalique du 
pancréas. 


C. Tomodensitométrie après injection. 


Lésion parfaitement liquidienne sans cloison interne, sans rehaussement de paroi. 
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L'intervention confirme chez cette femme de 35 ans le diagnostic de cystadénome mucineux 
sans signe histologique de malignité. 


Fig 3 : 





Fig 3 : 

Cystadénome mucineux macrokystique. 
Femme de 45 ans. 

Masse de l'hypocondre gauche. 

À. Echotomographie. Coupe transversale. 


Masse liquidienne contenant des cloisons internes épaisses se rattachant à la queue du 
pancréas. 


B. Echotomographie. Coupe longitudinale de l'hypocondre gauche. 


Les cloisons internes sont bien identifiées, donnant l'aspect de masse liquidienne contenant des 
macrokystes séparés entre eux par des cloisons. 


C. Tomodensitométrie, 30 s après injection. La masse est localisée à la région caudale du 
pancréas ; elle a des contours lobulés. 


Les cloisons sont identifiées après rehaussement par le produit de contraste, mais sont mieux 
appréciées en échotomographie. 


Fig 5 : 
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Fig 5 : 


Cystadénome mucineux. 

À. Echotomographie, coupe transversale. 

Lésion anéchogène à renforcement postérieur avec cloison interne. 

La lésion céphalique vient au contact de la veine porte. 

B. Tomodensitométrie 30 s après injection. 

La lésion hypodense a une coque périphérique hyperdense avec une cloison interne mal définie. 
Kystes du rein gauche et de la surrénale droite associés. 

L'intervention confirme la bénignité sans signe histologique en faveur d'un cystadénocarcinome. 


La cloison interne est mieux identifiée en échotomographie qu'en tomodensitométrie. 


Fig 4 : 
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Fig 4 : 


Cystadénome mucineux uniloculaire. 


Tout Est Gratuit 


Femme de 65 ans ayant des douleurs épigastriques, chez laquelle l'échotomographie montre 


fortuitement une lésion anéchogène de la queue du pancréas. 


A. Tomodensitométrie après injection de produit de contraste. 


Lésion hypodense, (7 UH) ovalaire de la queue du pancréas sans cloison identifiable. 


B. IRM. Image pondérée en T1 (TR : 400 ms, TE : 20 ms). 
La lésion apparaît hypo-intense par rapport au parenchyme pancréatique. 
C. IRM. Image pondérée en T2 (TR : 2 000 ms, TE : 90 ms). 


La lésion apparaît hyperintense, faisant évoquer sa nature liquidienne. 


L'intervention confirme un cystadénome mucineux sans signe histologique de malignité. 


Fig 7 : 
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Fig 7 : 


Cystadénocarcinome. 
A. Tomodensitométrie après injection. 


Lésion hypodense avec cloisons épaisses, multiloculaire, de la tête du pancréas avec extension 
dans le hile du foie, responsable d'une dilatation des voies biliaires intrahépatiques et d'une 
compression de la branche portale droite. 


B. Tomodensitométrie après injection. 


La coupe inférieure montre la continuité de la masse multiloculaire en avant de l'aorte, sans 
liséré graisseux de séparation et avec extension rétropéritonéale rétrocave. 


Fig 8 : 
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Fig 8 : 


Cystadénocarcinome. 
Tomodensitométrie après injection de produit de contraste. 


La lésion hypodense occupant tout l'hypocondre gauche présente une végétation interne et un 
épaississement mural postérieurs. 


Fig 9 : 
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Fig 9 : 


Lymphangiome kystique de la tête du pancréas. 


Découverte fortuite en échotomographie d'une masse anéchogène avec cloisons de la tête du 
pancréas, chez une jeune femme de 17 ans se plaignant de douleurs lombaires droites. 


Tomodensitométrie après injection de produit de contraste. 


Lésion hypodense, à contours polylobés, faite de plusieurs cavités kystiques dont les parois sont 
rehaussées. 


Cet aspect est identique à celui d'un adénome microkystique. 


Fig 10 : 
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Fig 10 : 


Patiente âgée de 75 ans, ayant dans ses antécédents un cystadénocarcinome ovarien bilatéral 
opéré. 


Tomodensitométrie. 
Envahissement de la glande pancréatique hypodense avec calcifications périphériques. 


Autopsie : métastase panglandulaire du pancréas. 


Tableaux 


Tableau I 


Tableau 1. - Classification des tumeurs du 
pancr®&as (OMS). 


Tumeurs &pith@liales 
Tumeurs b@nignes 

- Ad@nomes 
- Cystad@nomes 


Tumeurs malignes 
- Ad@nocarcinomes glandulaires 95 %, 5 % 


d'autres aspects 
histologiques (mucineux, ad@nosquameux, 


carcinome & cellules en 
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bague & chaton) 
- Cystad@ nocarcinomes 
- Autres carcinomes (@& cellules acineuses, 


Opidermo®ëdes, & cellules 


en bague & chaton) 


Tumeurs endocrines 

Tumeurs non &pith@liales 

Tumeurs des tissus h@matopo® @tiques et 
lymphatiques 

Tumeurs diverses 

Tumeurs m@tastatiques 


Anomalies @pith@liales (dysplasie, hyperplasie, 
m@taplasie) 


- L@sions pseudotumorales 
- L@sions kystiques (kyste r@tentionnel, kystes 
cong#nitaux, kystes 


parasitaires, faux kystes) 
- Autres : hypertrophie pseudolipomateuse…. 





Tableau II 


Tableau Il. - Classification 
histog®énæ@tique 


des tumeurs du pancr@as exocrine 
(Morohoshi). 


Tumeurs d'origine canalaire 
- Ad@nomes canalaires 


— Papillomes intraductaux 
- Cystad®@nomes s@reux 


- Ad@nocarcinomes canalaires 
- Ad@nocarcinomes mucineux 


(cystad@nomes et 


cystad@nocarcinomes) 
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- Carcinomes ad@nosquameux 


- Carcinomes pl&iomorphiques 


Tumeurs d'origine acineuse 

- Tumeurs papillaires solides et 
kystiques 

- Carcinomes & cellules acineuses 


- Cystad@nocarcinomes acineux 


Tumeurs d'origine incertaine 
- Pancr@atoblastomes 


- Carcinomes pl&iomorphiques & 


petites cellules 





Tableau III. - Caract®res anatomopathologiques distinctifs habituels des ad@nomes 


microkystiques et 
des cystad@ nomes mucineux. 


Terrain 


Si@ ge 


Aspect 
macroscopique 


Aspect 
histologique 


Evolution 


Paratger Le Site 


Cystad@ nome mucineux 


Femme 9/10, 40 - 50 ans 


queue de pancr®as 


kyste uni- ou pauciloculaire 


Opith®lium cylindrique 
mucipare 

mucine intra- et extracellulaire, 
pas de glycog®ne 

possibilit@& de papilles et de 
v@g@tations 


stroma hypercellulaire peu 
vascularis & 


calcifications capsulaires 


risque de dég®n®@rescence 


www.lemanip.com 


Ad@nome microkystique 


Femme 2/3, 60 - 70 ans 
pas de localisation pré dominante 
nette 


tumeur multikystique en nid- 
d'abeilles fibrose centrale 


Opith@lium cubique unistratifi@ 


pas de mucine granulations 
intracellulaires de glycog®ne 


micropapilles possibles 
stroma acellulaire richement 
vascularis & 


calcifications surtout centrales 


toujours b@nin. 
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CHAPITRE 


Centre régional de lutte contre le cancer Provence-Alpes-Côte d'Azur 


28 b 


Aspect en IRM des lésions 
kystiques du pancréas 





G.Piana (1), O.Turrini (2), M.Giovannini (3), J-R.Delpero (2), A.Sarran (1 


(1) Service d'imagerie médicale 
(2) Service de chirurgie digestive 
(3) Service de gastro-entérologie 
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Introduction 


Large variété de lésions kystiques du pancréas 

Découverte fortuite de plus en plus fréquente (progrès de l'imagerie en coupe 
Le plus souvent asymptomatique 

Potentiel évolutif et prise en charge variables 


Rôle clef de l’'IRM pour leur caractérisation 
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[RM et lésion kystique du pancréas 
Apport de l'IRM pour la caractérisation: 


” Excellente résolution en contraste 

" Analyse du signal du kyste 

Recherche de signes de dégénérescence précoce (nodule mural, végétation) 
” Imagerie canalaire : séquences de wirsungo-IRM 

" Analyse du parenchyme pancréatique sous jacent 


A )° e e a 
" Rôle prometteur de l'imagerie de diffusion 


WWW. Tout Est Gratuit 
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Protocole personnel d'exploration 


Préparation: 
" Patient à jeun depuis 4 heures 


” Ingestion de 25cc de jus d’ananas :annulation du signal de l'estomac et du 
duodénum 


Protocole : 
” T2 single shot axial et coronal 
”  Wirsungo-IRM 2D : séquences radiaires coupe épaisse 


Wirsungo-IRM 3D ( systématique en cas de premier bilan, en options 
surveillance) 


 Tlecho de gradient 3D sans et après injection 
= Diffusion (b300, b600) 
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Revue iconographique 


» | s’agit d’une revue iconographique des lésions kystiques du pancréas les plus 
fréquentes 


” Les images sont issues d’'IRM pancréatiques réalisées dans notre service entre 
2005 et 2010 


” Les patients ont été sélectionnés: 


- soit à partir d’une base de donnée de 200 patients ayant eu une chirurgie 
pancréatique à l'institut avec preuve histologique (cystadénome mucineux, 
tumeur endocrine kystique, tumeur solide et pseudo pabpillaire, TIPMP mixte ou 
dégénérée, certains pseudo kystes) 

- Soit à partir d'IRM de surveillance pour les lésions non chirurgicales (TIPMP 
des canaux secondaire sans critère de malignité, cystadénome séreux typique 
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Lésions kystiques du pancréas 


Pseudokystes 


Tumeurs kystiques assez fréquentes 
— Cystadénome séreux 
— Cystadénome mucineux 
— Tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses : TIPMP 


Tumeurs kystiques rares 
— Tumeur solide et pseudo-papillaire 
— Adénocarcinome à cellules acinaires 
— Lymphangiome 


Tumeurs solides avec dégénérescence kystique 
— Tumeurs endocrines 
— Adénocarcinome pancréas 
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Pseudokyste (PK) 


= Lésion kystique la plus fréquente, à éliminer en priorité 

= Contexte clinique évocateur 

= Evolution de l'aspect des PK avec le temps 

” Contenu kystique en hypersignal T1: remaniements hémorragiques et nécrotique 
= Lésion bien limitée par une paroi épaisse rehaussée après injection 

» Communication du PK avec le Wirsung 

= Stigmates de pancréatite chronique 


= Présence de débris intra kystiques avasculaires : très spécifique de PK 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Pseudokyste 


Lésion kystique du crochet 
Coque épaisse, rehaussée après injection 
Débris intra kystique (flèche) 
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Pseudokyste 


Contexte de pancréatite aigue 

Lésion kystique communiquant avec le CPP 
Paroi rehaussée après injection 

Stigmate de pancréatite: pancréas en 
hyposignal T1 (flèche) 
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Pseudokyste 


Antécédent de DPC 
Désunion de l’anastomose wirsungo gastrique 
Lésion kystique en regard de l’anastomose 
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Pseudokyste 


Contexte de pancréatite aigue 

Lésion kystique du corps pancréatique 
Débris déclives intra kystiques (flèche) 
Parois épaisse, rehaussée après injection 
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Cystadénome séreux 


= Tumeur kystique la plus fréquente 

= Terrain: femme de plus de 50 ans 

= Tumeur bénigne : abstention thérapeutique 
= 3 formes en imagerie: 

- forme typique microkystique (70%) 


- forme macrokystique (25%) 
- forme solide (5%) 
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Cystadénome séreux microkystique 


= Architecture multiloculaire en rayon de miel 

Multiples kystes < 2cm en franc hypersignal T2 

"  Cicatrice centrale fibreuse en hyposignal T1 rehaussée tardivement 
” Pas de communication avec le canal de Wirsung 


ai ee Central Scar 
Small ss, 





Paratger Le Site Tout Est Gratuit 


Gratuittement 


Radiologie eti ‘Imagerie TE 














Livres, memoires,rapport de stage,courses,radiologie 
conventionnelle, Scanner, TDM,IRM,Scintigraphie, 
Medecine nucleaire,Radiotherapie, Radiologie 
Interventionnelle, Oncologie,Clichees,Cas 
interpretes,exposes medecine 
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Cystadénome séreux microkystique 


+ | 
REA 





Cystadénome séreux microkystique bifocal: 

-deux lésions kystiques multiloculaires du corps et de la queue du pancréas 
-aspect caractéristique en rayon de miel 

-earactére multiple exceptionnel wmw.iemanip.com Tout Est Gratuit 
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Cystadénome séreux microkystique 





Paratger Le Site | . Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Cystadénome séreux macrokystique 


" soit multiloculaire 
- nombreux kystes > 2cm 
- Stroma fibreux 


“ soit uniloculaire 
- diagnostic différentiel difficile avec cystadénome mucineux et pseudo kyste 
- contour lobulé 
- fine paroi non rehaussée 
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Cystadénome séreux macrokystique 


Forme multiloculaire: 

- lésion kystique de l’isthme du pancréas 
- Cicatrice centrale (flèche) 

- kystes> 2cm 
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Cystadénome séreux macrokystique 





Forme multiloculaire : 


- Volumineuse lésion kystique du corps du pancréas 
- Cicatrice centrale 
- Lésion multiloculée: kystes> 2cm 
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Cystadénome séreux macrokystique 


Forme uniloculaire 
- Lésion kystique du corps du pancréas 
- Caractère lobulé 
- Diagnostic différentiel difficile avec 
. Cystadenome mucineux 
. pseudo kyste 
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Cystadénome séreux solide 


Composante tissulaire hypervasculaire majoritaire 
” Composante microkystique peu ou pas visible mais lésion en hypersignal T2 


n Diagnostic différentiel : tumeur neuro endocrine 
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Cystadénome séreux solide 


Lésion hétérogène du corps du pancréas 
Aspect multiloculé 
Composante tissulaire rehaussée au temps artériel 
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Cystadénome mucineux 


Tumeur bénigne à potentialité maligne 
Terrain: femme de plus de 50 ans 
Localisation : corps, queue du pancréas 
Lésion unique, ronde, uniloculaire 
Paroi épaisse rehaussée après injection 
Possibles cloisons intra kystiques 


Hypersignal T1 intrakystique inconstant: contenu hémorragique ou riche en 
mucine 


Pas de communication avec le canal de Wirsung 
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Cystadénome mucineux 


Lésion kystique unique du corps du pancréas 
Paroi rehaussée après injection 
Aspect uniloculaire 
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Cystadénome mucineux 


Lésion kystique du corps du pancréas 
Paroi rehaussée après injection 
Lésion unique, uniloculaire 
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Cystadénome mucineux 


Lésion kystique unique du corps du pancréas 
Caractère rond de la lésion 

Paroi épaisse en hyposignal T2, rehaussée après 
injection 

Lésion unique, uniloculaire 
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Cystadénome mucineux 





Terrain: femme jeune 


Localisation typique: queue du pancréas 
Lésion kystique avec paroi rehaussée après injection 
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Cystadénome mucineux 


Volumineuse lésion kystique du corps du pancréas 
Zones en hypersignal T1 spontané (flèche) 
Rehaussement intense des cloisons et de la paroi 
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TIPMP 


Lésion kystique fréquente, le plus souvent de découverte fortuite 
Tumeurs endocanalaires mucosécrétantes à potentiel malin 
Rôle essentiel des séquences de wirsungo-IRM 


Plusieurs formes décrites: 


- TIPMP des canaux secondaires 
- TIPMP du canal principal 

- TIPMP mixte 

- TIPMP dégénérée 
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TIPMP des canaux secondaires 


Forme fréquente 

Souvent multiples 

Aspect en grappe de raisin: forme ovalaire ou tubulaire 

Lésion communiquant avec le canal pancréatique principal (CPP) 
Localisation fréquente: tête du pancréas 


Possible dilatation segmentaire du CPP au contact d’un canal secondaire 
dilaté par hypersécrétion de mucus: dilatation passive 


Diagnostic différentiel si lésion unique: cystadénome séreux 
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TfPIVIP des canaux secondaires: 
forme unifocale 


Lésion kystique en grappe de raisin du crochet pancréatique 
Fins septas rehaussés après injection 
Diagnostic différentiel : cystadénome sereux microkystique 
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TfPIVIP des canaux secondaires: 
forme unifocale 





Lésion kystique multiloculaire ,unique, de la tête du pancréas(flèche) 
Fins septas intra kystiques 


>aratger LRRS de Canal communiquant, retrouvé 
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TfPIVIP des canaux secondaires: 
forme unifocale 


- Lésion kystique unique du crochet 
- Nodule mural en hyposignal T2, avasculaire: 
nodule de mucine en histologie (flèches) 
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TfPIVIP des canaux secondaires: 
forme unifocale 


Lésion kystique unique du crochet d'aspect tubulé 
Canal communiquant bien visible 
Dilatation passive du CPP au contact de la lésion kystique 
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ITPIVIP des canaux secondaires: 
forme unifocale 





Lésion kystique unique de la queue du pancréas 


Lésion d'aspect tubulé 
Communication avec le CPP 
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ITPIVIP des canaux secondaires: 
forme multifocale 





Séquences radiaires: multiples images kystiques branchées sur le CPP 
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ITPIVIP des carraux secondaires: 
forme multifocale 
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ITPIVIP des carraux secondaires: 
forme multifocale 
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TIPMP du canal principal 


Forme très rare, haut risque de dégénérescence 


Dilatation du canal de Wirsuneg : 
- monoliforme: pas de sténose 

- caractéristique si > 15 mm 

- Ssegmentaire ou diffuse 


Possible protrusion papillaire associée 





Diagnostic différentiel: 
- dilatation du CPP sur obstacle tumoral: présence d’une sténose 
- dilatation du CPP sur pancréatite chronique: aspect irrégulier 
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TIPMP du canal principal 


Dilatation monoliforme du CPP 
Remaniement de PCC de la queue du pancréas 
Protrusion papillaire (flèche) 
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TIPMP mixte 


» Forme fréquente 
n Risque de dégénérescence 


= Associe atteinte des canaux secondaires et du CPP 
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TIPMP mixte 


Lésions kystiques en grappes de raisin du crochet et 
de la queue 

Dilatation monoliforme du CPP 

Nodule calcifié au sein d’un canal secondaire du 
crochet (cf flèches et scanner sans injection) om 


ratger Le 
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TIPMP mixte 


TIPMP mixte du crochet et de la tête: 
- dilatation majeur du CPP 
- multiples dilatations kystiques associées 


Pancréatite chronique corporéo-caudale: 
- dilatation irrégulière du CPP 


- Aspect en | flammèche des canaux secondaires 
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TIPMP mixte 


TIPMP mixte corporéo- caudale: 

- dilatation segmentaire du CPP 

- lésion kystique branchée sur le CPP 
- intégrité de la région céphalique 


www.lemanip.com 
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TIPMP mixte 


Dilatation monoliforme du CPP 
Multiples dilatations kystiques des canaux secondaires 
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TIPMP mixte 


Dilatation kystique unifocale d’un canal secondaire du corps du pancréas 
Communication nette avec le CPP (flèche) 
Dilatation monoliforme du CPP corporéo-caudal 
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TIPMP dégénérée 


Signes indirects: 
- Wirsung >10mm 
- Canal secondaire >30mm 


Signes directs 

- nodule mural au sein du CPP ou d’un canal secondaire dilaté 

(dans notre pratique courante, diagnostic différentiel difficile avec nodule de 
mucine liée à l'hypersécrétion) 

- végétations tissulaires 

- masse infiltrante 
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TIPMP dégénérée 





Multiples dilatations kystiques des canaux secondaires 
Nodule tissulaire endokystique: 

- vide de signal nodulaire sur la wirsungo IRM 

- lésion en iso signal T2, rehaussée après injection 

- nodHle.hyperfixant en TEP scanner. ,,41emanio.com 
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TIPMP dégénérée 


TIPMP des canaux secondaires de la queue 


du pancréas non dégénérée 





Patient perdu de vue 
Surveillance 3 ans plus tar 


Masse hétérogène solido kystique de la queue 


du pancréas 
Chirurgie: Adénocarcinome sur TIPMP 


dégénérée 
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TIPMP dégénérée 


Masse hypovasculaire de 20 mm de la tête du pancréas 
Sténose du CPP céphalique 

Dilatation d’un canal secondaire du crochet 

Dilatation bicanalaire: cholédoque et CPP d’origine obstructive 
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Tumeurs endocrines kystiques 


15 % des tumeurs endocrines du pancréas 

Souvent associées à des néoplasies endocriniennes multiples (NEM 1) 
Lésion uniloculaire 

Paroi kystique rehaussée au temps artériel 


Diagnostic différentiel difficile avec un cystadénome mucineux dans sa forme 
purement kystique 
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Tumeur endocrine kystique 


Lésion kystique unique de la queue du pancréas 
Pas de communication avec le CPP 

Paroi rehaussée au temps artériel 

Diagnostic différentiel: cystadénome mucineux 
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Tumeur endocrine kystique 





Deux lésions kystiques du corps du pancréas 


1ère lésion (proximale): 
- lésion ronde, paroi rehaussée après injection 
- cytoponction : tumeur endocrine kystique 


2° lésion (distale): 
- aspect tubulé, canal communiquant avec le CPP 
- canal secondaire dilaté (d’origine rétentionnelle 
du fait de la première lésion en aval) 
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Tumeur solide et pseudo papillaire 


Tumeur rare : 1% des lésions kystiques du pancréas 

Terrain: femme jeune 

Faible risque de malignité 

Intensité du signal en T2 variable en fonction du degré de remaniement kystique 
Tumeur souvent volumineuse et hétérogène 

Remaniements hémorragiques en hypersignal T1 

Capsule périphérique en hyposignal T2 


Après injection: rehaussement de la capsule et de la composante solide 
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Tumeur solide et pseudo pabpillaire 


Lésion hétérogène du corps du pancréas 

Plages hémorragiques en hypersignal T1 (flèche) 
Minime composante liquidienne en hypersignal T2 
Paroi rehaussée après injection 

Terrain : femme jeune 
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Tumeur solide et pseudo papillaire 





Lésion hétérogène de l’isthme du pancréas 

Plage hémorragique en hypersignal T1 
Composante liquidienne en hypersignal T2 (flèche) 
Dilatation d’amont du Wirsung 

Terrain : femme jeune 
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Conclusion 


Large variété de lésions kystiques du pancréas : rôle clef de l’'IRM pour leur 
caractérisation (excellente résolution en contraste, imagerie canalaire) 


Toujours penser à éliminer un pseudokyste: lésion kystique la plus fréquente 


Certaines lésions sont typiques en IRM: 
- cystadénome séreux microkystique 
- TIPMP multifocale des canaux secondaires 


Possibles difficultés diagnostiques en IRM: 
- TIPMP: - nodule de mucine vs nodule tissulaire 
- atteinte du canal principal vs pancréatite chronique 
- cystadénome séreux macrokystique vs TIPMP unique d’un canal secondaire 
- petit cystadénome mucineux vs tumeur neuro endocrine kystique 


=> Jjans ces cas intérêt de l’écho-endoscopie et de l'analyse du liquide de ponction 
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Imagerie en coupes des tumeurs kystiques 


Multi-slice imaging of cystic tumors of the pancreas: 
Where are the limits of macroscopic characterization? 


D. Régent”, H. Ropion-Michaux, A. Fairise, À. Gervaise, F. Jausset, V. Laurent 


Service de Radiologie adultes, CHU de Nancy-Brabois, rue du Morvan, 
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54511 Vandœuvre-lès-Nancy cedex, France 
Summary 


Cystic tumors of the pancreas were considered to be rare. Their 
radiologic diagnosis has been dominated by their distinction from 
postnecrotic and retention pseudocysts. Widespread use of cross- 
sectional imaging with high resolution CT and MRI has revealed 
their real prevalence. Their identification has become a common 
daily problem. These new imaging procedures have also enabled a 
better understanding of their potential for degeneration, a determin- 
ing factor for treatment. According to recent clinical research 
studies, 30% of common ductal pancreatic adenocarcinomas would 
issue from the degeneration of previous benign intraductural papil- 
lary mucinous neoplasms (IPMN) lesions (which have now become 
the most frequently encountered cystic pancreatic tumor). IPMN 
involving the main pancreatic duct have a very high malignant 
potential; at five years, the estimated risk of degeneration is 50%. 
Theoretically treatment involves as complete as possible resection, 
with the main goal of avoiding total pancreatectomy and the sub- 
sequent serious nutritional and functional sequelae. This surgical 
treatment must be discussed with a multidisciplinary staff, consi- 
dering each individual patient’s life expectancy and surgical risk. 
The five-year risk of degeneration for IPMN limited to the secondary 
pancreatic ducts ranges from 5 to 10%. A five-year follow-up is thus 
indicated for these patients; surgical resection can be proposed if 
mural nodules develop. Unlike mucinous and, to a lesser extent, 
serous adenoma, lymphoepithelial cysts of the pancreas are mainly 
encountered in the mid-aged male population. 


© 2011 Elsevier Masson SAS. AÏÎ rights reserved. 


Keywords: Pancreatic neoplasm, Epidemiology, Classification, Diag- 
nosis, CT, MRI, Cystic neoplasm, Mucinous tumor, IPMN 
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Résumé 


Les tumeurs kystiques du pancréas étaient considérées comme rares 
et leur diagnostic en imagerie était dominé par leur distinction des 
pseudokystes postnécrotiques et rétentionnels. La pratique plus 
fréquente d’examens en coupes en haute résolution (scanner et 
IRM surtout, échoendoscopie) a rendu le problème de leur identi- 
fication beaucoup plus fréquent et même pluriquotidien, en même 
temps qu’elle a permis une meilleure connaissance de leurs poten- 
tialités évolutives, élément majeur de leur prise en charge théra- 
peutique puisque selon certains travaux récents, 30 % des 
adénocarcinomes ductaux du pancréas seraient issus de la dégéné- 
rescence de lésions initialement bénignes de type tumeurs intraca- 
nalaires papillaires et mucineuses (TIPMP) (devenues les plus 
fréquentes des tumeurs kystiques du pancréas). Les TIPMP inté- 
ressant le canal pancréatique principal ont un potentiel de malignité 
élevé puisque leur risque de dégénérescence est estimé à 50 % à 
cinq ans. Elles doivent donc théoriquement faire l’objet d’une 
exérèse la plus complète possible en s’efforçant d’éviter au maximum 
la pancréatectomie totale, grevée de lourdes séquelles nutritionnel- 
les et fonctionnelles. Cette thérapeutique chirurgicale devant bien 
sûr être discutée en fonction de l’espérance de vie et du risque 
chirurgical chez chaque patient, en réunion de concertation pluri- 
disciplinaire. Les TIPMP n’intéressant que des canaux secondaires 
du pancréas ont un risque de dégénérescence de l’ordre de 5 à 10 % à 
cinq ans. Elles doivent donc faire l’objet d’une surveillance par 
l'imagerie en coupes haute résolution pendant cinq ans et leur 
exérèse ne sera réalisée qu’en cas d'apparition d'éléments macro- 
scopiques inquiétants. Contrairement aux adénomes mucineux et, à 
un moindre degré séreux, qui sont rencontrés avec une nette pré- 
dilection dans le sexe féminin, les TIPMP sont observées avec une 


fréquence globalement identique dans les deux sexes, tandis que 
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permanent pour le radiologue qui, de plus en plus 

souvent découvre ces atteintes, généralement de petite 
taille, chez des patients a- ou paucisymptomatiques (inciden- 
talomes ou fortuitomes pancréatiques) et doit donc assumer 
la responsabilité de les identifier par leurs aspects macro- 
scopiques ou de porter l'indication d’autres examens complé- 
mentaires plus agressifs lorsque cela est nécessaire [2]. Les 
très nombreux travaux consacrés aux apports respectifs de 
l'imagerie en coupes, de l’échoendoscopie et des ponctions 
guidées à l'aiguille fine [3,4] ont permis une meilleure 
connaissance de l’épidémiologie des différentes variétés de 
lésions kystiques tumorales du pancréas et de déterminer des 
conduites à tenir, tenant compte de leur risque évolutif au 
regard du risque lié à leur exérèse, en fonction de l’âge et de 
l'état clinique du patient. L'essentiel de la conduite diagnos- 
tique consiste donc, pour le radiologue, à préciser la place et 
surtout les limites de la caractérisation lésionnelle macrosco- 
pique, en particulier pour les lésions kystiques de petite taille 
mais également pour des atteintes plus volumineuses (fig. 1), 
en se souvenant qu'une lésion solide est toujours susceptible 
de se kystiser ou peut s'accompagner de réactions pancréa- 
titiques de voisinage à composantes pseudokystiques. C'est 
dire d'emblée l'importance fondamentale de la prise en 
compte des données cliniques (histoire de la maladie, âge, 
sexe, localisation, antécédents de pancréatite, caractère 
symptomatique ou non de la lésion, ictère, atteinte de l'état 
général...) pour émettre un avis sur les diagnostics plausibles 
à envisager et la conduite diagnostique ultérieure à adopter 


[5]. 


il es lésions kystiques du pancréas [1] restent un défi 


Principales données épidémiologiques 
récentes concernant les lésions kystiques 
du pancréas [6] 


La fréquence avec laquelle des images kystiques sont décou- 
vertes de facon fortuite sur les examens d'imagerie est 
difficile à préciser car les résultats publiés sont disparates. 
Un travail de Spinelli et al. [7] publié en 2004 rapporte dans 
une série de 24 000 examens en coupes CT et/ou IRM sur 
sept ans une prévalence de 1,2 % d'images kystiques du 
pancréas, sans antécédent pancréatitique chez 0,7 % des 
patients ; ces images kystiques correspondaient à des lésions 
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malignes chez 60 % des patients de plus de 70 ans. L'équipe 
de De Jong en 2010 rapporte une prévalence de 2,4 % 
d'images kystiques dans une série de 2803 IRM consécutives, 
avec une répartition égale dans les deux sexes et une 
corrélation nette entre la prévalence et l’âge. Les images 
kystiques supra-centimétriques n'étaient pas rares ; 6 % des 
lésions observées mesuraient plus de 20 mm et 3 % plus de 
30 mm [8]. De nombreuses lésions sont asymptomatiques 
(40 à 75 % des cas) ; dans une étude plus ancienne, la 
prévalence observée a été estimée à environ 20 % des 
examens IRM pratiqués pour des indications autres que 
pancréatiques [9]. Une étude japonaise de 1995, fondée 
sur des données nécropsiques, trouvait une prévalence 
moyenne de lésions kystiques du pancréas de 25 % et 
constatait également une croissance de cette prévalence 
parallèle à l’âge des patients [10]. 

Les travaux précis sur la prise en charge diagnostique des 
tumeurs kystiques du pancréas sont en fait assez rares ; une 
méta-analyse de 2008 tente de préciser, en se fondant sur les 
analyses bénéfice/risque, les principaux traits susceptibles 
d’argumenter les décisions thérapeutiques chirurgicales, mais 
à l'échelon individuel, bien d’autres facteurs interviennent : 
comorbidités, niveau d'activité, espérance de vie, risque chi- 
rurgical [11]. 

La classification des tumeurs kystiques du pancréas s’est 
progressivement établie au cours des quatre dernières décen- 
nies grâce aux travaux chirurgicaux, radiologiques et surtout 
anatomopathologiques. La première étape ayant été la dis- 
tinction entre les tumeurs kystiques mucineuses et les 
tumeurs séreuses. Une phase extrêmement importante est 
représentée par l’individualisation des tumeurs intracanalai- 
res papillaires et mucineuses (TIPMP) comme des entités 
anatomopathologiques particulières avec un potentiel malin 
dont on s'efforce d'évaluer l'importance pour optimiser leur 
prise en charge thérapeutique. Ces lésions, autrefois confon- 
dues avec les pancréatites chroniques, sont devenues, grâce 
aux progrès de l'imagerie, les plus fréquentes des tumeurs 
kystiques du pancréas et représentent l'essentiel des problé- 
mes posés aujourd'hui dans ce domaine. 

Les tumeurs kystiques du pancréas ont fait l’objet de multi- 
ples classifications dérivées de la classification histologique de 
l'OMS f1]. Ces nombreuses adaptations à visées pédagogiques 
et pragmatiques ont pour objectif de faciliter son utilisation 
au quotidien [12] (tableau 1). 
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Figure 1. Images kystiques uniloculaires du pancréas : a : volumineux pseudokyste post-nécrotique chez une jeune patiente n'ayant jamais présenté de 
syndrome douloureux aigu abdominal. Le diagnostic pouvait être évoqué en raison de l'association d'une collection liquidienne multi-cloisonnée de 
l'espace para-rénal antérieur G étendu à l’espace péri-rénal (flèche) ; b : pseudokyste à contenu hyperdense du pancréas caudal. Noter la présence 
de signes d'hypertension portale segmentaire liée à la compression de la veine splénique ; c : cystadénome mucineux du pancréas caudal uniloculaire ; d: 
volumineux cystadénome mucineux uniloculaire occupant tout l'épigastre et l'hypochondre G; e : cystadénome séreux uniloculaire de la face postérieure 


du corps du pancréas. 


Quelles lésions kystiques du pancréas 
peut-on identifier par l'imagerie en 
coupes « radiologique » ? 

Première étape 


La première étape pour le radiologue consiste à bien distin- 
guer un pseudokyste d’une tumeur kystique même si, en 
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pratique, cette question est plus facilement résolue qu’aupa- 
ravant grâce à la qualité actuelle des images CT et IRM. Il était 
classique de considérer que 90 % des images kystiques du 
pancréas correspondaient à des pseudokystes alors qu’à 
l'heure actuelle ceux-ci en représentent au maximum 40 %. 
L'identification d’un pseudokyste pancréatique paraît, a priori, 
assez simple, reposant sur des données anamnestiques cli- 
nico-biologiques et sur l’analyse des aspects morphologiques 
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Classification histologique des lésions kystiques du pancréas. 
Les tumeurs intracanalaires papillaires et mucineuses du 
pancréas représentent, avec les tumeurs kystiques mucineuses 
et les cystadénomes séreux 90 % de l’ensemble des tumeurs 
kystiques du pancréas [1,6]. 


Tumeurs kystiques séreuses 
Cystadénome séreux 
Variante oligokystique (macrokystique) du cystadénome 
séreux 
Cystadénocarcinome séreux (exceptionnel) 
Tumeurs kystiques mucineuses 
Cystadénome mucineux 
Cystadénome mucineux avec dysplasie modérée 
Cystadénocarcinome mucineux 
Non infiltrant 
Infiltrant 
Tumeurs mucineuses papillaires intraductales 
Adénome mucineux papillaire intraductal 
TIPMP avec dysplasie modérée 
Carcinome mucineux pabpillaire intraductal 
Non infiltrant 
Infiltrant 
Tumeur solide pseudopapillaire 
Tumeurs pancréatiques solides kystisées 
Adénocarcinome ductal kystisé 
Cystadénocarcinome à cellules acineuses 
Tumeurs endocrines kystisées (insulinome, gastrinome, 
glucagonome, etc.) 
Métastases pancréatiques kystisées 
Tératome kystique mature (kyste dermoïde) 
Tumeurs mésenchymateuses kystiques (schwannome) 
Paragangliome 
Tumeurs kystiques rares 
Hamartome kystique 
Kyste entérogène 
Kyste endométriosique 
Hémangiome, lymphangiome 
Kystes pancréatiques non néoplasiques 
Kystes épithéliaux vrais (et kystes associés à la maladie 
de Von Hippel-Lindau, à la polykystose rénale héréditaire 
autosomique dominante, à la fibrose kystique du pancréas 
ou mucoviscidose) 
Kystes rétentionnels 
Kystes mucineux non néoplasiques, mucocèle 
Kystes lympho-épithéliaux 


sur l'imagerie en coupes, en particulier scanner et IRM. Il y a 
pourtant des pièges : la découverte du pseudokyste peut être 
révélatrice, sans qu'il y ait eu d’épisode douloureux clinique 
identifié de pancréatite aiguë ; ou au contraire, une authen- 
tique pancréatite aiguë sévère, nécrotico-hémorragique, avec 
évolution vers un pseudokyste peut être la forme de révéla- 
tion d’un adénocarcinome ductal isthmo-corporéo-caudal ou 
plus souvent encore, d'une tumeur endocanalaire de type 
TIPMP (ou encore, mais beaucoup plus rarement, d’une 
tumeur endocrine). 
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Selon le mécanisme de production du pseudokyste, l'aspect 
macroscopique est différent et les diagnostics différentiels à 
évoquer ne seront pas les mêmes : 

les pseudokystes postnécrotiques (fig. 2), à parois 
épaisses et à contenu hétérogène, doivent être différenciés 
des tumeurs solides « kystisées » (schwannomes avec 
transformation myxoïde), des adénocarcinomes mucineux 
du pancréas, des tumeurs pseudopapillaires kystiques..., 
etc. ; 
e les pseudokystes rétentionnels, à parois minces et à 
contenu liquidien homogène de faible densité au scanner, en 
hypersignal franc et homogène sur les images fortement 
pondérées en T2 en IRM, souvent observés au cours des 
pancréatites chroniques doivent, en fonction de leur taille, 
faire envisager le cystadénome séreux uniloculaire ou le 
cystadénome mucineux pour les plus gros ; la TIPMP des 
canaux secondaires (branch type) et la transformation 
kystique des acinis (transformations kystique à cellules 
acineuses ou cystadénome à cellules acineuses) pour les 
lésions de plus petite taille. 
Ce premier temps de la caractérisation lésionnelle nécessite la 
confrontation de toutes les sources d’information 
disponibles : histoire de la maladie, imagerie radiologique, 
voire parfois échoendoscopie, et si nécessaire, analyse cyto- 
logique du liquide après ponction guidée à l'aiguille fine avec 
dosage des amylases, en sachant que le contenu de certaines 
lésions kystiques tumorales, en particulier mucineuses, peut 
montrer un taux élevé d’amylases. 


Seconde étape 


Lorsqu'un pseudokyste est éliminé, le rôle de la radiologie 
est de contribuer à l'évaluation du potentiel malin de la 
lésion kystique. Cette seconde étape consiste donc à identi- 
fer dans une lésion kystique les traits sémiologiques carac- 
téristiques ou très évocateurs de certaines formes de 
tumeurs pancréatiques, en prenant bien entendu en compte 
les éléments du contexte clinique, les données épidémiolo- 
giques des différentes lésions tumorales (prévalence en 
fonction du sexe, de l’âge, des prédispositions génétiques, 
des facteurs de risques environnementaux, etc.). Cette inté- 
gration des connaissances médicales dans la lecture des 
images représente le véritable substrat du caractère « opé- 
rateur-dépendant » d’une méthode d'imagerie, quelle 
qu'elle soit, comme de tout acte médical d’ailleurs. À ce 
titre, ni l'échographie, ni l'échoendoscopie ne sont des 
examens plus « opérateur-dépendants » que les autres 
(scanner et IRM en particulier)... l’image ne représente 
qu'une petite fraction de l'imagerie ; les connaissances 
théoriques, la culture médicale, le sens clinique et le bon 
sens de l’(des) opérateur(s) sont les véritables déterminants 
des résultats de l'imagerie. 

Considérant les trois principales méthodes d'imagerie utili- 
sées en pratique courante par les radiologues : échographie 
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Figure 2. Pseudokyste postnécrotique multicloisonné : a : bonne visibilité des cloisons d'épaisseur irrégulière sur lIRM en pondération T2 ; b:le 
raccordement irrégulier du pseudokyste avec le pancréas sur les images frontales en pondération T2 constitue un bon argument pour le diagnostic ; c:en 
pondération T1 avec injection de produit de contraste et suppression du signal de la graisse, la zone irrégulière du raccordement du pseudokyste avec le 


pancréas est également bien visible. 


abdominale transpariétale (dont le rôle essentiel s’est prati- 
quement réduit au guidage des prélèvements biopsiques), 
mais surtout scanographie et IRM (avec ses deux versants, 
canalaire par la cholangio-pancréatographie ou CP IRM et 
vasculo-parenchymateux par l'IRM pancréatique classique), 
il faut rappeler les principaux éléments sémiologiques sur 
lesquels se fonde la caractérisation des lésions pancréatiques 
à composante kystique, mais aussi les limites de ces méthodes 
qui constituent la base des indications du recours aux inves- 
tigations plus invasives que sont l’'échoendoscopie, les ponc- 
tions guidées cytologiques à l'aiguille fine ou les biopsies 
transpariétales. 

L'analyse d’une lésion pancréatique à composante kystique 
doit s’efforcer de préciser : 

e la taille des structures liquidiennes en distinguant les 
microkystes (< 2 cm) et les macrokystes (> 2 cm) ; 
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e leur caractère uni- ou multiloculaire ; 

e la coexistence d’une dilatation canalaire intéressant le 
canal pancréatique principal (par définition dans le pancréas 
corporéo-caudal et isthmique) et/ou le canal de Wirsung (par 
définition céphalique). À ce sujet, il faut insister sur le fait que 
la dilatation d’un canal pancréatique coexistant avec une ou 
des lésions kystiques constitue une forte présomption de 
communication, surtout si, par des coupes fines (CT et plus 
encore CP IRM), on peut montrer un aspect de continuité entre 
kyste et canal excréteur, mais la certitude absolue d’une 
communication ne peut être matérialisée que par l’opacifica- 
tion de la lésion kystique à partir d’une injection canalaire 
rétrograde. La réalisation d’une CPRE à titre purement 
diagnostique reste très discutable en raison des risques et 
on se contentera le plus souvent du caractère présomptif 
observé sur les images CT et/ou IRM... ; 
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la présence de nodules pariétaux tissulaires dans les kystes 
et/ou dans les canaux pancréatiques dilatés est un élément 
sémiologique fondamental pour l'indication d'examens 
complémentaires, dans les lésions mucineuses. Ils sont en 
effet prédictifs de tumeurs invasives et sont donc détermi- 
nants dans la prise en charge thérapeutique. L'amélioration 
constante de la résolution spatiale des images CT et IRM grâce 
au recours systématique aux coupes infra-millimétriques 
pour le scanner, millimétriques pour l'imagerie 3D en IRM et 
CP IRM, les reformations multiplanaires et/ou curvilignes 
permettant d'analyser avec précision les parois des canaux 
dilatés sont autant de facteurs cruciaux pour l'efficacité 
diagnostique de ces explorations. L'optimisation des techni- 
ques de réalisation des examens, le niveau d'évolution 
technologique des machines sur lesquelles sont explorés 
les patients, le soin apporté à la réalisation des examens et au 
post-traitement des images atteignent leur acmé dans cette 
pathologie canalaire pancréatique et expliquent la fréquence 
avec laquelle on est contraint de compléter des examens « de 
débrouillage » plus ou moins sommaires par des explorations 
de seconde intention optimisées. 


Principaux éléments de caractérisation 
macroscopiques des lésions kystiques du pancréas 


Tumeurs kystiques bordées d’un épithélium mucineux 


Ce sont les plus importantes à connaître et à reconnaître en 
raison de leur potentiel de dégénérescence qui est mainte- 
nant mieux précisé. Elles sont de deux types qui différent par 
leur épidémiologie (tableau 2), leur présentation clinique, leur 
aspect en imagerie et leur pronostic. 


Les tumeurs kystiques intracanalaires papillaires et 
mucineuses (TIPMP) 

Sorties de lanonymat par l'imagerie en coupes 
scanographique il y a une trentaine d'années sous 
l'appellation de ductectatic mucinous cystadenoma et 


Tableau 2 


cystadenocarcinoma (Itai et al.) [13], elles ont acquis par la 
suite une véritable notoriété puisqu'elles constituent 
maintenant le groupe le plus fréquemment rencontré des 
tumeurs kystiques du pancréas (25 % des tumeurs kystiques 
diagnostiquées et 20 % des tumeurs kystiques réséquées) et 
surtout celui qui pose les plus gros problèmes de prise en 
charge thérapeutique. C'est en 1996 que l'OMS leur a dans sa 
classification décerné leur dénomination actuelle [1] en les 
distinguant des cystadénomes mucineux. À l'inverse des 
autres tumeurs kystiques du pancréas qui touchent 
essentiellement le sexe féminin, les TIPMP se rencontrent 
avec une fréquence un peu supérieure chez les hommes (sex- 
ratio 0/86) et leur prévalence est très nettement corrélée à 
l’âge avec une prédominance chez les sujets âgés ou très âgés 
h4]. Sur le plan clinique, il faut insister sur la révélation 
fréquente de ces TIPMP par des épisodes de pancréatite 
aiguë. Toute pancréatite aiguë inaugurale après 50 ans et 
après élimination d'une cause biliaire doit faire rechercher 
avec opiniätreté une TIPMP du canal pancréatique principal. 


Les TIPMP sont caractérisées par une prolifération papillaire 
de l’épithélium canalaire à l’origine d’une ectasie des canaux 
excréteurs. La prolifération épithéliale peut être différenciée : 
gastrique, intestinale, pancréato-biliaire (par ordre d’agressi- 
vité croissante) ou oncocytique, avec une majorité de formes 
hétérogènes. La production de mucus est variable, allant de 
nulle à excessive. L'extension macroscopique est fondamen- 
tale puisqu'elle sous-tend le risque de dégénérescence et donc 
les indications thérapeutiques ainsi que les modalités de 
surveillance pour les formes non opérées. La conférence de 
consensus de Sendai a précisé les caractéristiques des diffé- 
rentes tumeurs mucineuses du pancréas et proposé un réfé- 
rentiel pour leur prise en charge diagnostique et 
thérapeutique [15]. On distingue donc les atteintes du canal 
principal (main duct type) de celles des canaux secondaires 
(branch duct type). La classification de Furukawa simplifiée, 
actuellement unanimement admise comme base de raison- 
nement, individualise trois types de TIPMP [16] : 


Eléments épidémiologiques des principales variétés des tumeurs kystiques du pancréas. Noter la prédominance féminine de 
l’ensemble des tumeurs kystiques à l’exception des tumeurs intracanalaire papillaire et mucineuse du pancréas qui se rencontrent 
avec une fréquence égale dans les deux sexes. En fonction de l’âge, la tumeur pseudopapillaire est l'apanage des jeunes femmes ; le 
cystadénome séreux et le cystadénome mucineux se rencontrent chez les femmes entre 60 et 70 ans. 





CM CKM CS TPPS TIPMP 
Prévalence (%) 28 15 32 4,2 5 
Femme (%) 87 61 70 95 Égale 
Âge (ans) 54 65 70 26 65 
Corporéocaudale (%) 75 40 68 
Céphalique (%) 49 40 70 
Nombre Unique Unique Unique 
Taille (cm) 5 à 10 4 à 25 9 
Dégénérescence Oui Oui Non Atténuée Oui 


Tiré de Adham M [18]. 


CM : cystadénome mucineux ; CKM : cystadénocarcinome mucineux ; CS : Cystadénome séreux ; TPPS : tumeur pseudopapillaire ; TIPMP : tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse 


du pancréas. 
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Figure 3. Tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse du pancréas mixte maligne : a : dilatation marquée du canal pancréatique principal (flèche blanche) 
dans la région caudale ; b : dilatation de la voie biliaire principale (flèche courbe blanche) et masse hétérogène occupant tout le pancréas céphalique avec 
volumineux bourgeon proliférant (flèche noire) ; c : scanner : Volumineuse masse pancréatique céphalique avec bourgeon charnu (flèche blanche) et plage 
liquidienne étendue; d: raccordement patent des zonesliquidiennes du pancréas céphalique et du canal pancréatique principal (pointe de flèche blanche); e: 
la pièce opératoire montre bien le canal pancréatique principal dilaté (pointe de flèche verte) et les bourgeons charnus dans la cavité d'aval ; f: microscopie à 
faible grossissement : prolifération papillaire endo-canalaire massive avec zones de carcinome invasif et fibrose péricanalaire. 
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Figure 4. Tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse du pancréas bifocale du canal pancréatique principal : a : dilatation majeure du canal pancréatique 
principal dans la région isthmo-corporéale (pointe de flèche blanche), processus endoluminal volumineux du canal pancréatique corporéo-caudal (flèche 
noire) ; b : l'IRM en pondération T2 et coupes épaisses montre bien le caractère papillaire de la prolifération endoluminale caudale (flèche blanche); c:en 
coupe frontale épaisse pondérée T2, volumineuse lésion bourgeonnante papillaire développée dans un canal de Wirsung dilaté à plus de 25 mm (flèche 
blanche) ; d : la coupe axiale pondérée T2 épaisse montre clairement les deux localisations céphaliques, d’une part, (flèches blanches) et caudale (pointe 


de flèche blanche) d'autre part. 


e les TIPMP mixtes (fig. 3), les plus fréquentes (plus de 70 % 
des cas) touchent le canal pancréatique principal et les canaux 
secondaires. Leur risque de dégénérescence est estimé à 50 % 
à cinq ans. L’atteinte du canal pancréatique principal peut être 
diffuse ou localisée. Il est maintenant admis que toute 
atteinte du canal pancréatique principal constitue une 
indication formelle de résection du segment pathologique 
avec examens histologiques extemporanés pour s'assurer de 
recoupes en épithélium sain au cours de l'intervention. Cette 
attitude devant bien sûr être modulée en fonction de l’âge 
physiologique du patient, de son espérance de vie et de sa 
capacité à subir une intervention abdominale lourde. 
L'imagerie préopératoire, malgré ses capacités limitées aux 
aspects macroscopiques, est de la plus haute importance pour 
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juger de l'étendue probable de la résection nécessaire, si elle 
est envisageable (fig. 4) ; 

e les TIPMP isolées du canal principal (sans atteinte des 
canaux secondaires) sont rares et obéissent aux même règles 
de prise en charge diagnostique et thérapeutiques que les 
précédentes ; 

e les TIPMP de canaux secondaires (environ 30 % des cas) (fig. 
5) se différencient des deux catégories précédentes par une 
fréquence de dégénérescence beaucoup plus faible estimée à 
5 à 15 % à cinq ans. De ce fait, et compte tenu de l’âge souvent 
relativement avancé des sujets, l'attitude adoptée sera le plus 
souvent celle d’une surveillance codifiée en fonction des 
éléments macroscopiques permettant de préjuger du risque 
potentiel de dégénérescence. 
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Figure 5. Tumeur intracanalaire papillaire et mucineuse du pancréas des canaux secondaires : a : coupes frontales épaisses en pondération T2: dilatation des 
canaux secondaires du pancréas caudal et de la région de l’uncus. Pas de dilatation du canal pancréatique principal. Pas de retentissement sur la voie biliaire ; 
b : en coupe axiale épaisse pondérée T2, mise en évidence d’un nodule de 5 mm de diamètre dans une des dilatations d'un canal secondaire du pancréas 
caudal. Cet élément doit être pris en compte pour l'indication d'une exérèse segmentaire en fonction de l'espérance de vie du sujet et de son état clinique. 


La pratique quotidienne montre que les difficultés et les 
pièges sont nombreux malgré les efforts conjugués de tous 
les acteurs de la prise en charge de ces patients. L'importance 
du problème est réelle puisqu'on estime que 30 % des 
adénocarcinomes ductaux du pancréas sont issus de la 
a ARS 
ee 
. - + 





transformation d’une TIPMP préexistante. Le problème 
des skip lesions qui, par définition, échappent aux examens 
histologiques peropératoires, dans les résections segmentai- 
res des atteintes du canal pancréatique principal n’a pas à 
l'heure actuelle trouvé de solution efficace, même avec la 


Figure 6. Tumeur kystique mucineuse du pancréas : a : l'échographie transpariétale montre clairement le caractère liquidien des macrokystes et les 
cloisons d'épaisseur régulière qui les séparent, pas de bourgeon charnu évident ; b : le scanner montre également mais plus difficilement les cloisons 
séparant les différents locules de cette tumeur mucineuse du pancréas corporéo-caudal; c: vue opératoire ; d : l'ouverture de la pièce confirme la présence 


de cloisons et l'absence de nodule charnu macroscopique. 
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Figure 7. Cystadénocarcinome du pancréas caudal chez une femme de 69 ans : a : scanner : volumineuse tumeur du pancréas corporéo-caudal à 
développement postérieur ; b: l'IRM en pondération T2, TE effectif court, montre clairement la présence d’un bourgeon charnu volumineux à l'intérieur de 
la lésion ; c : en coupe épaisse, on confirme l'absence de dilatation du canal pancréatique principal (flèche blanche droite) et la présence d’un bourgeon 
charnu latéral (flèche courbe blanche) ; d : la CP IRM en coupe épaisse montre l'intégrité de la voie biliaire principale et l'absence de dilatation du canal 
pancréatique qui confirme donc l'absence de communication entre la lésion kystique et les canaux excréteurs pancréatiques ; e : histologiquement, on 
retrouve la prolifération papillaire (flèche noire) et la fibrose des parois lésionnelles. 


pancréatoscopie peropératoire... [17]. Après une exérèse seg- 
mentaire, la surveillance du moignon par l'imagerie en coupes 
doit être particulièrement vigilante malgré les difficultés 
souvent engendrées par le développement d'une sténose 
de l’anastomose pancréato-digestive. 
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Les tumeurs kystiques mucineuses 

Elles se différencient des précédentes par l'absence de 
communication avec le système canalaire du pancréas. 
Elles sont observées avec une nette prédominance 
féminine (87 % des cystadénomes mucineux et 61 % des 
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Figure 8. Cystadénome séreux : a : la pièce anatomique montre l'aspect spongiforme caractéristique des tumeurs séreuses microkystiques (flèche noire). 
Ce sont ces zones qui permettent l'identification de ce type de lésion sur l'imagerie en coupe ; b : volumineux cystadénome séreux du pancréas 
céphalique. Les zones spongiformes sont bien reconnaissables par leur aspect aréolaire fin (flèche blanche droite). La présence de macrokystes 
périphériques de taille ne dépassant pas en règle 3 cm est très fréquente (flèche courbe) ; c: IRM chez la même patiente que b montrant bien la différence 
de l'intensité de l’hypersignal T2 entre les macrokystes périphériques et les zones spongiformes centrales. 


cystadénocarcinomes mucineux sont observés chez des 
femmes avec des âges moyens respectifs de 54 et 65 ans) 
8]. Ce sont donc des lésions généralement uniques et 
entourées d'une capsule fibreuse épaisse. Elles sont en 
règle d'assez grande taille, pluriloculaires avec le plus 
souvent un nombre réduit (un à six) de logettes 
volumineuses (plus de 20mm de diamètre) (fig. 6). Le 
contenu des logettes est riche en mucus, parfois 
hémorragique et filant, de concentration protéique inégale 
d’un locule à l’autre, ce qui explique les variations de 
l'hypersignal T2 (comme dans les tumeurs kystiques 
mucineuses de l'ovaire). Il n'y a évidemment aucune 
dilatation canalaire associée. La conférence de consensus 
de Sendai a retenu comme critère anatomopathologique la 
présence d'un stroma pseudo ovarien autour des lumières. 
L'épithélium bordant est de type fovéolaire gastrique ou 
caliciforme intestinal avec des cellules endocrines 
dispersées. Il faut par l'imagerie objectiver les irrégularités 
pariétales qui peuvent correspondre à des végétations (fig. 7). 
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Il existe donc un éventail de tumeurs kystiques mucineuses 
allant du cystadénome mucineux avec atypies modérées 
au cystadénocarcinome mucineux (avec adénocarcinome 
infiltrant patent associé), en passant par la tumeur 
mucineuse kystique avec carcinome in situ. Les critères de 
suspicion de malignité sont l’épaississement irrégulier des 
parois, la présence de végétations intrakystiques, une taille 
supérieure à 40 mm, un âge supérieur à 56 ans. La ponction 
guidée à l'aiguille fine sous contrôle échoendoscopique 
permet d’objectiver une élévation de l’antigène carcino- 
embryonnaire (ACE), de confirmer la présence de mucines 
et d'objectiver la présence de cellules malignes, le cas 
échéant. Les amylases sont souvent élevées dans le liquide 
kystique et peuvent faire conclure à tort à un pseudokyste. 
Les tumeurs kystiques mucineuses uniloculaires sont 
macroscopiquement indifférentiables des kystes séreux 
uniloculaires et des kystes mucineux non néoplasiques 
(mucocèles, pseudokystes mucineux rétentionnels des 
canaux secondaires) [6]. 
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Les tumeurs kystiques bordées d’un épithélium séreux [6] 


Lésions kystiques bénignes fréquentes, rencontrées le plus 
souvent chez la femme au-delà de 60 ans, généralement de 
petite taille, asymptomatiques en dessous de 40 mm, on peut 
en décrire trois formes [6] : 

e le cystadénome séreux microkystique constitue la présenta- 
tion la plus typique et la plus fréquente. La zone centrale 
aréolaire a un aspect spongiforme caractéristique ; elle est 
souvent le siège de calcifications grossières, mais n’est 
retrouvée que dans moins de 15 % des cas. L'architecture 
aréolaire, en rayons de miel de la zone centrale, souvent 
dénommée cicatrice est bien identifiable en échoendoscopie 
ainsi que sur les images en pondération T2 de l’IRM en haute 
résolution. Le scanner peut également la mettre en évidence 
sur des coupes haute résolution correctement rehaussées par 
l'injection de produits de contraste. À l’entour de cette zone 
spongiforme, on trouve de multiples kystes de taille générale- 
ment inférieure à 20 mm (mais il existe des formes avec 
macrokystes périphériques) (fig. 8 et 9). Des lésions analogues, 


généralement multiples et disséminées dans toute la glande 
pancréatique, sont observées dans la maladie de Von Hippel- 
Lindau, associées à des tumeurs endocrines secrétantes ou non; 
e le cystadénome séreux macrokystique ou oligokystique 
(fig. 10) représente la principale difficulté dans la caractérisa- 
tion lésionnelle des tumeurs kystiques du pancréas. Il 
correspond à 10 à 25 % des cystadénomes séreux. Les parois 
très fines, ne se rehaussant pas après injection de produit de 
contraste, les contours lobulés, la localisation céphalique sont 
autant de caractères qui aident à le différencier du 
cystadénome mucineux. La mise en évidence d’un taux 
d’ACE inférieur à 5 mg/mL dans le liquide de ponction serait 
spécifique du cystadénome séreux. L'échoendoscopie mon- 
trerait souvent un aspect multiloculaire méconnu par le 
scanner dans le cystadénome séreux tandis que le cystadé- 
nome mucineux est uniloculaire et de localisation corporéo- 
caudale dans la majorité des cas ; 

e le cystadénome séreux solide (fig. 11) est une variante rare 
dont le diagnostic ne peut être formellement établi que sur 





Figure 9. Cystadénome séreux du pancréas caudal chez une femme de 77 ans : a : l'abdomen sans préparation montre de volumineuses calcifications de 
l'hypochondre G, étendues, qui sont à l’origine des investigations ; b : le scanner confirme la présence d’une grosse masse multi kystique avec 
calcifications centrales. La languette postérieure du parenchyme pancréatique (flèche noire) confirme que cet organe est bien à l’origine de la masse ; c: 
malgré la présence de nombreux macrokystes périphériques (pointe de flèche blanche), il existe des zones spongiformes (flèche courbe blanche) qui sont 


caractéristiques d'un cystadénome séreux. 
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Figure 10. Cystadénome séreux pauci-loculaire : a : volumineuse lésion kystique du pancréas isthmo-corporéal ; b : des cloisons d'épaisseur variable ont été 
nettement vues au scanner ; c : l'IRM en coupe épaisse et pondération T2 maximale montre que l’ensemble de la lésion est de densité homogène et de 
signal élevé, ce qui n'est pas la présentation habituelle dans les tumeurs mucineuses. L'intervention a confirmé le diagnostic de cystadénome séreux. 


l'examen de la pièce de résection. Il simule sur l'imagerie en 
coupes une tumeur endocrine, une tumeur pseudopapillaire, 
un adénocarcinome ductal ou une métastase pancréatique. 


Les tumeurs solides pseudopapillaires 


Encore appelée tumeur de Frantz, la tumeur solide pseudo- 
papillaire (fig. 12) est observée chez des sujets jeunes, plus 
souvent de sexe féminin (sex-ratio 20/1) et classiquement de 
peau noire ou d'origine asiatique. Elle représenterait 2 à 4 % 
des tumeurs pancréatiques et, compte tenu de leur épidé- 
miologie, elle doit faire surtout discuter le pancréatoblas- 
tome ou les tumeurs endocrines. Souvent de taille assez 
importante, encapsulée, elle siège préférentiellement dans 
la tête ou le corps du pancréas. La dénomination ambiguë de 
tumeur solide kystique exprime leur variabilité structurale 
liée à une fréquente kystisation par transformation nécro- 
tique ou hémorragique. Des calcifications intralésionelles 
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sont observées dans 30 % des cas. C’est une lésion de faible 
grade de malignité dont l'exérèse est nécessaire quelle que 
soit la taille et y compris s’il existe des signes de dissémina- 
tion hépatique et/ou péritonéale ; cela restant toutefois 
exceptionnel. 


Les tumeurs kystiques rares du pancréas [19] 


Quelques traits sémiologiques marquants associés aux prin- 
cipales données épidémiologiques permettent d'orienter 
l'éventail diagnostique présomptif : 

e le kyste dermoïde ou tératome mature du pancréas. 
Extrêémement rare, il est assez facilement identifiable sur la 
présence des mêmes contingents tissulaires que ses homo- 
logues ovariens, rétropéritonéaux ou médiastinaux : plages 
de densité graisseuse, liquide sébacé de faible densité avec 
hétérogénéités dues aux phanères en suspension, calcifica- 
tions, dents... ; capsule fibreuse épaisse ; 
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Figure 11. Cystadénome séreux solide : a : le scanner montre une lésion limitée à contours rehaussés et de densité hétérogène sans zone franchement 
liquidienne dans le pancréas céphalique ; b : l'échoendoscopie confirme une structure d'échogénicité régulière de la majeure partie de la masse avec 
quelques zones transsoniques et liquidiennes ; c : à l'IRM, la lésion est en hypersignal T2 modéré (flèche blanche), moins élevé que celui observé dans la 
vésicule biliaire ; d : la pièce opératoire confirme l'aspect charnu de la majeure partie de la lésion qui, sur le plan de l'imagerie est très difficile sinon 
impossible à distinguer d’une lésion solide d'autre nature (tumeur endocrine, tumeur pseudopabpillaire, métastase...). 


e les adénocarcinomes à cellules pléomorphes et les adéno- 
carcinomes à cellules ostéoclastiques (de moins mauvais 
pronostic que les précédents) peuvent se présenter sous forme 
pseudokystique en raison d'une nécrose centrale fréquente 
dans ces tumeurs volumineuses et hypervascularisées ; 

e les adénocarcinomes colloïdes se présentent comme des 
masses à contingent liquide plus ou moins abondant, pouvant 
s'accompagner où se compliquer d’un pseudomyxome 
péritonéal (maladie gélatineuse du péritoine) et de calcifica- 
tions de formes variées ; 

e le pancréatoblastome est une tumeur de l'enfant, de 
l'adolescent et de l’adulte jeune, souvent volumineuse et 
encapsulée (fig. 13). C’est le principal diagnostic différentiel de 
la tumeur solide pseudopapillaire. Les associations au 
syndrome de Wiedmann-Beckwith chez l'enfant et à la 
polypose adénomateuse rectocolique familiale sont classi- 
quement décrites ; 
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e les tumeurs endocrines kystiques sont rares et générale- 

ment non fonctionnelles ; plus souvent observées dans un 

contexte de NEM de type I. La recherche des marqueurs 

(chromogranine A surtout mais aussi NSE et synaptophysine) 

ainsi que la scintigraphie aux analogues de la somatostatine 

(Octréoscan®) aident au diagnostic différentiel avec les 

cystadénomes séreux et mucineux, ainsi qu'avec les tumeurs 

solides pseudopapillaires chez les sujets jeunes ; 

e les tumeurs vasculaires kystiques ou kystisées sont rares et 

de pronostics très différents : 

o les lymphangiomes kystiques sont souvent volumineux et 
bien supportés, constitués généralement de kystes à parois 
fines, à contenu séreux ou chyleux. Ils se moulent sur les 
organes adjacents avec des effets de masse modérés, ce qui 
les différencie des kystes d'autre nature, à haute pression, 
généralement sphériques qui refoulent les organes voisins 


(fig. 14) ; 
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Figure 12. Tumeur solide pseudopabpillaire dans sa variété kystique chez un jeune garçon de 15 ans : a : image liquidienne à paroi régulière épaisse (flèche 
noire) du pancréas caudal ; b : les reformations frontales confirment la présence d'une hypertension portale segmentaire secondaire à la compression de 
la veine splénique ; c : aspect macroscopique : paroi épaisse et irrégularités du versant endoluminal ; d : histologiquement, prolifération tumorale 


d'architecture papillaire caractéristique. 


o l’hémangiopéricytome généralement hypervasculaire peut 
se présenter sous forme kystisée ; 

o le schwannome pancréatique est une lésion de l'adulte 
généralement encapsulée, kystisée dans 60 % des cas; ilen 
va de même pour l’exceptionnel léiomyosarcome du 
pancréas ; 

o les métastases pancréatiques des cancers du rein, du 
poumon, du mélanome et du sein peuvent revêtir un 
aspect pseudokystique. 


Les lésions kystiques non tumorales du pancréas [19] 


Le kyste lymphoëépithélial 

C'est une lésion dysembryoplasique de l’homme (sex-ratio 4/ 
1) siégeant en rêgle générale dans le pancréas caudal. Uni-, bi- 
ou multiloculaire, son aspect écho-structural avec présence de 
spots hyperéchogènes au sein du liquide, liés à des amas de 
kératine, est assez suggestif du diagnostic. L'hyperdensité 
spontanée du contenu kystique au scanner, l'hypersignal en 
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pondération T1 à l’IRM (avec hyposignal T2) sont de bons 
arguments en faveur du diagnostic (fig. 15). La cytologie du 
liquide de ponction est la seule façon d'identifier la lésion : elle 
montre des fragments d’épithélium malpighien associés à de 
la kératine et à des lymphocytes. En revanche, les élévations 
du CA19-9, du CA125, de l’ACE et des amylases sont possibles, 
constituant ainsi autant de distracteurs. 


Le kyste congénital solitaire du pancréas 

Lésion  dysembryoplasique unique,  asymptomatique, 
observée chez l'enfant et l’adulte jeune. C'est un kyste 
simple à parois fines ne se rehaussant pas après injection 
de produit de contraste. 


Les kystes congénitaux multiples 
Ils sont observés dans plusieurs affections : 


e dans la polykystose rénale, les kystes pancréatiques sont 
observés dans 5 % des cas (les kystes hépatiques dans 67 % 
des cas) ; 
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Figure 13. Pancréatoblastome. Fillette de dix ans chez laquelle la lésion est découverte par l'échographie au cours d’un examen réalisé pour une infection 
urinaire : a : scanner : masse liquidienne hétérogène encapsulée ; b : l'échographie confirme la présence de vastes zones solides au sein de la lésion ; c: 
scanner reformation frontale. La masse (flèche noire) refoule la veine mésentérique supérieure mais n’a aucun retentissement biliaire ; d : aspect 
macroscopique. L'essentiel de la lésion est à composante charnue. Présence de zones liquidiennes centrales ; e : l'histologie montre une prolifération des 
cellules épithéliales malignes à différenciation acinaire. La présence d'’amas de cellules squamoïdes à cytoplasme éosinophile (flèche noire) permet de 


confirmer le diagnostic de pancréatoblastome. 


e dans la maladie de Von Hippel-Lindau, les kystes 
pancréatiques sont retrouvés dans 50 à 75 % des cas, pouvant 
s'associer à des tumeurs endocrines. Ce sont des kystes séreux 
simples, peu évolutifs, qui peuvent constituer la seule 
manifestation de la maladie. 


La fibrose kystique du pancréas 

À l’origine de la dénomination de la mucoviscidose en langue 
anglaise, elle est constituée par le développement de kystes 
épithéliaux parfois volumineux, secondaires à l’obstruction 
des canaux pancréatiques. Cette « cystose » pancréatique 
n'est pas, et de très loin, la manifestation la plus fréquente de 
la mucoviscidose au niveau du pancréas ; la transformation 
graisseuse de la glande, « pseudo-hypertrophie lipomateuse », 
est beaucoup plus commune, parfois associée à des 
calcifications et à des kystes. 


Le kyste hydatique du pancréas 


C'est une localisation exceptionnelle à laquelle on peut penser 
dans les pays où cette parasitose sévit à l’état endémique et 
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lorsque sont observés des signes évocateurs : présence de 
vésicules filles, calcifications arciformes sur une paroi épaisse 
fibreuse. 


Quelles lésions kystiques pancréatiques 
faut-il confier aux techniques d'imagerie 
diagnostiques instrumentales ? 


Toutes les lésions kystiques de taille supérieure à 1 cm qui 
n'ont pu être caractérisées par les examens radiologiques 
classiques bien réalisés sur le plan technique (CT et IRM) 
doivent faire l’objet d’une surveillance périodique par l’ima- 
gerie (trois à six mois en fonction du contexte : âge, 
comorbidités, caractère symptomatique, antécédents 
pancréatitiques..., etc.). Le doute persistant doit conduire 
aux examens complémentaires instrumentaux s’il est pos- 
sible d'envisager une prise en charge chirurgicale chez le 
patient. 
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Figure 14. Lymphangiome pancréatique chez un jeune garçon de 16 ans : a : scanner : lésion multiloculée de densité liquidienne avec multiples cloisons, 
dont la région axiale est enchassée dans le tissu pancréatique ; b : scanner temps tardif : présence de cloisons fines à l'intérieur de la lésion dont la forme 
s'adapte aux organes de voisinage sans les refouler ; c : IRM pondération T2 : hypersignal liquidien homogène de l’ensemble des locules ; d : pièce 


opératoire qui confirme le lÿmphangiome kystique pancréatique. 


La CPRE reste la technique la plus sensible pour diagnostiquer 
de facon non discutable le caractère communiquant d'une 
lésion kystique avec le système canalaire pancréatique. 
L'endoscopie permet en outre de diagnostiquer les TIPMP 
mucino-secrétantes en montrant l'écoulement de mucine 
d’une papille bombante « en œil de poisson » [20]. L'échoen- 
doscopie, grâce à ses excellentes résolutions spatiales latérale 
et axiale, permet l'étude la plus fine des altérations structurales 
intralésionelles et des irrégularités d'épaisseur des parois cana- 
laires, en particulier pour les lésions de petite taille. Elle apporte 
donc des éléments sémiologiques de grande valeur pour le 
diagnostic et l'évaluation du potentiel malin des tumeurs 
mucineuses. Les études publiées montrent toutefois des résul- 
tats plus diversifiés avec une précision diagnostique variant 
selon les séries entre 40 et 90 % et une moyenne de 50 % ; la 
reproductibilité interobservateur étant médiocre. 
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La ponction cytologique guidée sous contrôle échoendosco- 
pique est un progrès majeur dans la caractérisation précise 
des lésions kystiques. Ses résultats sont toutefois très 
dépendants de l’expérience des opérateurs mais également 
de la qualité et de l’expérience des laboratoires d'anatomie 
pathologique et de biochimie car les échantillons prélevés 
sont souvent de petit volume et de qualité variable. 
En pratique, seuls les gros centres ayant une activité sou- 
tenue avec une collaboration multidisciplinaire efficace 
peuvent avoir recours à ces techniques. Aux analyses cyto- 
logiques incluant des colorations spécifiques pour la mise 
en évidence de cellules épithéliales columnaires avec 
recherche des mucines (tumeurs mucineuses et TIPMP) 
ou les cellules épithéliales cuboïdes avec coloration du 
glycogène (pour les cystadénomes séreux), il faut ajouter 
la recherche de protéines spécifiques intrakystiques 
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Figure 15. Kyste lÿymphoépithélial de l'extrémité distale du pancréas caudal chez un homme de 44 ans : a : scanner : lésion multiloculée du pancréas caudal 
d'environ 30 mm de diamètre (pointe de flèche blanche) ; b : scanner coupe épaisse qui confirme le caractère enchâssé de la masse dans le parenchyme 
pancréatique et la présence de multiples cloisons épaisses ; c : kyste bordé par un épithélium malpighien kératinisant ; d : l'épithélium repose sur un tissu 


lymphoïde folliculaire. 


comme les amylases et l’ACE. Les amylases sont élevées 
dans les pseudokystes, les TIPMP et les tumeurs mucineuses 
mais constamment basses dans les cystadénomes séreux. 
Parmi les nombreuses protéines spécifiques étudiées 
dans les tumeurs kystiques (CA 19-9, CA 125, CA 72-4), 
c'est l’ACE qui a apporté les résultats les plus probants, 
en particulier pour le diagnostic des tumeurs mucineuses 
(ACE élevé) par rapport aux lésions séreuses (ACE bas) ; le 
seuil de 192 ng/mL permettrait de caractériser une lésion 
mucineuse avec une sensibilité de 75 % et une spécificité de 
84 % [21]. 


Conclusion 


Les problèmes posés par les lésions focales du pancréas à 
composante kystique sont nombreux et restent complexes 
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malgré les progrès de l'imagerie et de la connaissance des 
données épidémiologiques de ces lésions. La prévalence éle- 
vée de ces lésions kystiques et la pratique de plus en plus 
fréquente d'examens d'imagerie chez des sujets âgés expli- 
quent l'ampleur croissante du problème. Il faut cependant 
garder présents à l'esprit les vrais enjeux de ces enquêtes 
diagnostiques qui n'ont de sens que s'il est possible d’envi- 
sager raisonnablement un traitement chirurgical chez ces 
patients et si le risque évolutif vers une évolution maligne, 
bien difficile à évaluer même avec approximation, peut justi- 
fier le risque chirurgical. 
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IMAGERIE DES TÜUMEURS INTRACANALAIRES PAPILLAIRES 
MUCINEUSES DU PANCREAS : REVUE DE LA LITTERATURE 


O Valette (1), M Cuilleron (1), L Debelle (3), L Antunes (4), JF Mosnier (2), D Régent (3) et C Vevret (1) 


ABSTRACT 


RÉSUMÉ 


Imaging of intraductal papillary mucinous tumor of the pancreas: literature review 


Intraductal papillary-mucinous tumor (IPMT) is defined as a syndrome consisting of dilatation of the main pancreatic duct 
and/or branch ducts associated with mucin overproduction. 

The purpose was to evaluate the usefulness of different imaging techniques (CT, EUS, ERCP) for determination of tumor 
invasion and pancreatic extension. Diagnosis often is delayed because it is confused with chronic pancreatitis or cystic 
neoplasms of the pancreas. It is difficult to rule out invasive malignancy. MRCP can be an essential imaging modality 
because it is a non-invasive technique. Intraductal ultrasound or pancreatoscopy could become in the future an additional 
useful preoperative procedure. À high frequency of invasive carcinoma in patients operated for pancreatic IPMT is 
observed. Surgical resection should be extended until a normal tissue margin is encountered. 


Key words: Pancreas. Neoplasms. Pancreas. Cysts. Computed tomography. Endoscopic retrograde cholangiopancreato- 
graphy. Magnetic resonance Imaging. 
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Les tumeurs intracanalaires papillaires mucineuses du pancréas sont caractérisées par une prolifération épithéliale papil- 
laire du canal principal et/ou des canaux secondaires. 

Le but de ce travail est de préciser la fiabilité des examens d'imagerie pour affirmer le diagnostic, préciser la topographie 
des lésions et le degré de malignité. Le diagnostic repose sur l’ensemble des examens standards : TDM, EE et CPRE. La 
CPRM n’a jamais été comparée avec l'imagerie de référence mais semble prometteuse. La pancréatoscopie et l’échogra- 
phie intracanalaire, malgré leur caractère invasif, ont un intérêt préopératoire dans l'appréciation de lextension des lésions 
et de leur malignité. Environ 40 % de ces tumeurs ont un risque de transformation carcinomateuse. Ainsi s'impose une 
exérèse chirurgicale dont l'étendue reste guidée par lhistologie extemporanée de la tranche de section. 


Mots-clés : Pancréas. Néoplasmes. Pancréas. Kystes. Tomodensitométrie. Cholangio-pancréatographie rétrograde 
endoscopique. Imagerie par résonance magnétique. 


INTRODUCTION 


Les tumeurs intracanalaires papillaires 
mucineuses du pancréas (TIPMP) sont 
définies histologiquement par une proli- 
fération épithéliale d'architecture papil- 
laire du canal principal ou des canaux 
secondaires, sécrétant du mucus, res- 
ponsable d’une dilatation canalaire. Ces 
tumeurs sont rares, à potentiel malin, 
mais de meilleur pronostic que le clas- 
sique adénocarcinome pancréatique. 
Leur aspect, leur siège, leur extension 
et l'importance de la muco-secrétion 
sont très variables. Ceci explique le po- 
lymorphisme clinique et radiologique et 
les nombreuses appellations de cette 
affection depuis la première description 
par Ohhashi et al. en 1982 (1). En 1996, 
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l'Organisation Mondiale de la Santé, fai- 
sant référence aux concepts de Lon- 
gnecker et al. (2) basés sur l'existence 
d'une séquence adénome-adénocarci- 
nome a choisi la dénomination de 
« tumeur intracanalaire papillaire muci- 
neuse pancréatique » (3). 


ÉPIDÉMIOLOGIE 


Les TIPMP sont rares (environ 12 % 
des tumeurs kystiques du pancréas), 
mais ne cessent de susciter un intérêt 
croissant. Le sex-ratio M/F est de 2,2 
(extrêmes : 1,05-2,4) (4-8). L'âge 
moyen du diagnostic est de 65 ans 
(extrêmes : 30-94 ans). Leur étiopatho- 
génie est inconnue. Aucun facteur de 
risque, ni association avec les différen- 
tes anomalies congénitales du pan- 
créas n'ont été mis en évidence (4,5, 
9-13). 
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


Aspect macroscopique 


Le siège des tumeurs est dans 60 % 
des cas céphalique, plus précisément 
dans le processus uncinatus, dans 20 % 
corporéal et 5 % caudal (8, 14-17). Leur 
taille moyenne est comprise entre 3 et 
5 cm sans dépasser 10 cm (8). Le cali- 
bre moyen du canal principal est com- 
pris entre 2 et 4 cm. Le canal de Wir- 
sung dilaté peut contenir une ou 
plusieurs tumeurs sessiles, molles et 
framboisées, plus ou moins étendues 
en nappe et/ou du matériel mucoïde vis- 
queux. Dans certains cas, l’ensemble 


Abréviations 


TIPMP : Tumeurs intracanalaires papillai- 
res mucineuses du pancréas. 

CPRE : Cholangio-pancréatographie ré- 
trograde endoscopique. 

ÉE : Echo-endoscopie. 

EIC : Echographie intracanalaire. 
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Créseau canalaire pancréatique est 
ordé par du tissu tumoral envahissant 
ampoule de Vater, la papille mineure et 
le duodénum (18). Les dilatations des 
canaux peuvent s'étendre au-delà des 
sites de prolifération épithéliale par effet 
obstructif du mucus sécrété. À l'inverse, 
des lésions épithéliales s’observent 
dans des zones canalaires non dilatées. 
L'association à une dilatation congéni- 
tale du cholédoque et à une tumeur pa- 
pillaire de la vésicule biliaire a été dé- 
crite (19). En 1992, Furukawa et al. (20) 
ont établi la première classification 
macroscopique et radiologique de la di- 
latation des canaux pancréatiques de 
ces tumeurs : type | : dilatation uniforme 
du canal principal, type Il: dilatation 
segmentaire du canal principal, type lil : 
dilatation pseudo-kystique des canaux 
secondaires, type ÎV : canaux secondai- 
res dilatés. En 1997, Kuroda et al. (21) 
ont proposé une classification anatomi- 
que basée sur la morphologie des ca- 
naux pancréatiques et la localisation de 
la prolifération papillaire : |. la forme lo- 
calisée au canal principal ou « main 
duct type » où le canal de Wirsung est 
dilaté et la prolifération tumorale est lo- 
calisée uniquement dans le canal prin- 
cipal (45 % des cas environ), la forme 
localisée aux canaux secondaires ou 
« branch duct type » où la tumeur n’est 
pas localisée au canal principal et la di- 
latation des branches secondaires est 
isolée (40 % des cas environ), et la 
forme combinée dans laquelle les lé- 
sions touchent à la fois le canal principal 
et les canaux secondaires (15 % des 
cas environ) (fig. 1). 


CLASSIFIC A TIEN 
MAC ROSECOPIQUE C'APRES 
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Aspect microscopique 


Les cellules tumorales sont cylindri- 
ques, muco-sécrétantes, plus rarement 
caliciformes, avec des degrés divers 
d’atypie cytonucléaire (modérée à sé- 
vère) et une architecture variable : 
plane, hyperplasique micropapillaire et 
papillaire centrée par un axe conjonc- 
tivo-vasculaire (fig. 2). Au sein d’une 
même tumeur, les lésions épithéliales 
sont à des stades variables : hyperpla- 
sique, dysplasique plus ou moins sé- 
vère et néoplasique (10, 20, 22-24). Des 
lésions de pancréatite chronique sont 
observées, avec une atrophie fibreuse 
du parenchyme pancréatique en amont 
des dilatations canalaires. Elles sont 
liées à l’obstruction des canaux par l’ac- 
cumulation de mucus (14). 

Yamada et al. en 1991 (25) et Furukawa 
et al. en 1992 (26), suggérent une sé- 
quence dysplasie-carcinome comme 
dans les cancers du côlon. Cette sé- 
quence se décompose de la manière 
suivante : hyperplasie plane, papillaire, 
dysplasique et enfin carcinome invasif. 
L'extension canalaire des lésions tumo- 
rales est, sauf exception, continue (27- 
29). Ceci a un intérêt thérapeutique : 
lorsque la tranche de section est saine, 
on peut considérer que lexérèse est 
suffisante. La classification histologique 
de l’Organisation Mondiale de la Santé 
(3) de l'ensemble des TIPMP distingue : 
I. les adénomes intracanalaires papil- 
laires mucineux avec un degré de 
dysplasie minime, 

Il. les tumeurs intracanalaires papillaires 
mucineuses « borderline » avec des de- 
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Fig. 1 : Classification anatomique d’après Furukawa et classification macroscopi- 


que et radiologique d’après Kuroda. 


Fig. 1: Pathological classification proposed by Furukawa and classification based 


on gross and radiographic features proposed by Kuroda. 
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grés de dysplasie modérée ou sévère 
(carcinome jn situ, non invasif), 

III. les carcinomes intracanalaires papil- 
laires mucineux invasifs, infiltrant le pa- 
renchyme pancréatique et/ou donnant 
lieu à des métastases gandgjlionnaires ou 
viscérales. 


CLINIQUE 


Le mode de révélation est le plus souvent 
une poussée de pancréatite aiguë sans 
signe de gravité, des douleurs abdomina- 
les et/ou un amaigrissement. Dans 15- 
40 % des cas, il est noté des épisodes 
antérieurs de pancréatite aiguë intermit- 
tents et récidivants à intervalle variable, 
sans étiologie évidente, allant de quel- 
ques semaines à quelques années 
(moyenne de 48 mois) (4,5, 7-10, 14, 
29). Ces poussées de pancréatite résul- 
tent soit de l’obstruction canalaire par le 
mucus sécrété, soit plus tardivement, de 
l'évolution locorégionale d’une transfor- 
mation maligne. Ultérieurement, apparaît 
une insuffisance pancréatique endocrine 
(diabète insulino-dépendant) ou exocrine 
(stéatorrhée). Un ictère est noté dans 14 
à 50 % des cas (7, 11, 17, 30-32) souvent 
associé à la malignité (15). Il est lié soit à 
une extension tumorale à la région am- 
pullaire (29), soit à la communication en- 
tre la paroi de la tumeur et la lumière du 
cholédoque comprimé (33) ou encore à 
une migration d’un fragment de projection 
papillaire intracanalaire temporairement 
obstructif au niveau de la papille (15). Plu- 
sieurs cas de fistule pancréatico-duo- 
dénale avec infiltration de la muqueuse 
duodénale ont été rapportés (10, 28, 29, 
34, 35). Une wirsungorragie, une masse 
abdominale ou une élévation isolée de 
lamylasémie sont plus rarement révéla- 
trices de la maladie. Enfin, la découverte 
fortuite de ces lésions augmente et repré- 
sente 18-22 % des cas (4, 13, 30). 


IMAGERIE 


Les objectifs de l'imagerie sont : 

|. affirmer le diagnostic de TIPMP ; 
Il. préciser la topographie exacte des lé- 
sions au sein du pancréas en vue d’une 
exérèse chirurgicale limitée ; 

II. déceler une éventuelle dégénéres- 
cence carcinomateuse invasive. 


L’échographie 


En échographie, les TIPMP ont l'aspect 
de tumeurs kystiques. Le diagnostic 
peut être évoqué s'il existe une dilata- 
tion du canal principal ou de plusieurs 
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Fig. 2 : Aspects microscopiques. 
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a : Canal principal (HES x 10) : association d'une hyperplasie plane (petite flèche) et papillaire (grande flèche). Lumière du canal rempli 


de mucus (point). 


b : Canal secondaire (HES x 10) : hyperplasie papillaire. 
c : Adénome (HES x 40) : faible degré de dysplasie (grande flèche). Axe conjonctivo-vasculaire (petite flèche). 
d : Carcinome intracanalaire (HES x 40) : dysplasie sévère. Axe conjonctivo-vasculaire (petite flèche). 


Fig. 2: Microscopic findings. 


a: Main duct (HESx10): flat (small arrow) and papillary (large arrow) hyperplasia. Main duct filled with mucin (dot). 
b: Branch duct (HESx10): papillary hyperplasia. 


c: Adenoma (HESx40): mild degree of dysplasia (large arrow). Stromal core (small arrow). 


d: Intraductal carcinoma (HESx40): severe dysplasia. Stromal core (small arrow). 


de ses branches de division sans calci- 
fication (36, 37). Parfois dans les ca- 
naux dilatés, de multiples échos hétéro- 
gènes traduisent la présence de mucus 
solidifié (13) pouvant à tort mimer des 
tumeurs solides, compte tenu de lécho- 
génicité variable de la mucine. 


La tomodensitométrie (TDM) 


Le diagnostic de TIPMP est évoqué de- 
vant une dilatation régulière du canal 
principal ou des canaux pancréatiques 
secondaires sans obstacle évident et le 
plus souvent sans calcification (5, 12, 
13, 31, 33, 38). La TDM comporte ce- 
pendant certaines limites : l'absence de 
visualisation du matériel mucoïde intra- 
canalaire et les dilatations canalaires 
confondues avec des tumeurs kystiques 
ou des pseudokystes. 

- les tumeurs du canal principal ou 
« main duct type » correspondent à une 
dilatation du canal de Wirsung, segmen- 
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taire ou diffuse (31, 33). Dans certains 
cas, la dilatation segmentaire peut pren- 
dre l’aspect d’une masse Kkystique 
céphalique ou corporéo-caudale (fig. 3, 
4, 5). Dans les formes étendues à l’en- 
semble du canal principal, la dilatation 
est isolée ou plus souvent associée à 
des canaux secondaires dilatés, locali- 
sés au processus uncinatus ou à la 
queue du pancréas (38) (fig. 6). En l’ab- 
sence de dilatation kystique, la distinc- 
tion avec une pancréatite chronique 
peut être impossible (4, 36). 

II- les tumeurs des canaux secondaires 
décrites par ltaï et al. (9) se traduisent 
par la présence de petites formations 
tubulaires et pseudo-kystiques hypo- 
denses et homogènes, siégeant dans 
un tiers des cas dans le processus unci- 
natus. La forme microkystique est ca- 
ractérisée par de multiples lacunes de 
densité liquidienne disposées en 
« grappe », séparées par de fins septa, 
pouvant simuler un cystadénome sé- 
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reux. La forme macrokystique, plus fré- 
quente, peut être uni ou multiloculaire. 
L'’atrophie parenchymateuse, initiale- 
ment localisée en périphérie des lé- 
sions s'étend progressivement au reste 
du pancréas situé en amont (fig. 4 et 6). 
Des calcifications amorphes intralumi- 
nales probablement dues à des dépôts 
de sels calciques au sein de la mucine 
sont possibles, mais inhabituelles. Ces 
calcifications sont à l’origine de dia- 
gnostics erronés de pancréatite chroni- 
que (33). La TDM permet de visualiser 
les végétations tumorales intracanalai- 
res ou intrakystiques, de densité tissu- 
laire, spontanément hyperdenses, se 
rehaussant après injection de produit 
de contraste (fig. 7). La TDM est égale- 
ment performante dans le bilan d’exten- 
sion locorégional (13) (fig. 8) et à 
distance : dissémination péritonéale ou 
pseudomyxome et métastases hépati- 
ques. 
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F9. 3, 4 et 5 : TIPMP segmentaire du canal principal de la tête du pancréas avec dilatation d’amont du canal principal, com- 


pression du cholédoque et du canal cystique. 


Fig. 3, 4 and 5: Main duct IPMT with segmental involvement of the pancreatic head and proximal dilatation of the main duct, 
obstruction of common bile duct and cystic duct. 





Fig. 3: Coupes scanographiques avec injection de la tête du 
pancréas. 

a : Dilatation pseudokystique du canal principal de la tête du pan- 
créas (point). Communication directe entre le canal principal et la 
dilatation pseudo-kystique (petites têtes de flèches). 

b : Sur les coupes sous-jacentes : la lésion kystique est interpo- 
sée entre la veine mésentérique et le duodénum (grande tête de 
flèche), avec des bords réguliers, de fins septa (flèche) et sans 
nodule mural. 


Fig. 3: Postcontrast CT images through pancreatic head. 

a: Cystic-like dilatation of the main duct in the region of the pan- 
creatic head (dot). Direct communication between the main duct 
and the cystic-like dilatation (small arrowheadl). 

b: On adjacent slices: the cystic lesion is intervosed between 
mesenteric vein and the duodenum (large arrowhead), with re- 
gular margins, thin septa (small arrowhead) and without mural 
nodule. 
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Fig. 4 : Coupes scanographiques avec injection du corps et 
de la queue du pancréas. 

Dilatation de la voie biliaire principale (grande tête de flèche) et 
du canal cystique (petite tête de flèche) au-dessus de la lésion 
kystique. Augmentation de la taille de la vésicule biliaire (point). 
a : Ectasie du canal principal du corps du pancréas, à bords ré- 
guliers (grande flèche). 

b : Atrophie modérée du parenchyme de la queue du pancréas 
(petites flèches). 


Fig. 4: Postcontrast CT images through pancreatic body and 
tail. 

Dilatation of the main bile duct (large arrowhead) and cystic duct 
(small arrowhead) above cystic lesion. Gallbladder enlargement 
(dot). 

a: Ectasia of the main duct in the body of the pancreas with regular 
margins (large arrow). 

b: Moderate parenchymal atrophy of pancreatic tail (small arrow). 


Fig. 5 : CPRM et CPRE. 

a : Coupe sagjittale en séquence HASTE 
(TR 10,9/TE 87,0-Siemens) de la tête du 
pancréas. Hypersignal global de la lésion, 
meilleure visualisation des septa internes 
(petites flèches) et du nodule le long de la 
paroi antérieure (tête de flèche). Dilatation 
des voies biliaires intra et extrahépatiques 
(grandes flèches). 

b : La CPRE montre la dilatation du cho- 
lédoque et du canal principal, mais la pro- 
gression intra-kystique du produit de con- 
traste est très difficile. 

Fig. 5: MRCP and ERCP. 

a: Sagittal HASTE sequence image (TR 
10.9/TE 87.0-Siemens) of the pancreatic 
head. Overall high signal intensity of the 
lesion, increased conspicuousness of the 
internal septations (small arrows) and no- 
dule (arrowhead) along the ventral mar- 
gin. Dilatation of intra and extrahepatic bi- 
liary tract (large arrows). 

b: ERCP shows the dilated common bile 
duct and the main duct but it is extremely 
difficult to force contrast into the cyst. 
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Fig. 7 : TIPMP du canal principal avec 
atteinte diffuse. Patiente non opérable. 
TDM avec injection de produit de con- 
traste. 

a: Atrophie parenchymateuse. Petite 
masse solide intracanalaire visible dans un 
canal principal dilaté (tête de flèche). 

b : Effet de masse sur la veine mésentéri- 
que et l’artère gastro-duodénale (flèches). 
c : Coupe sous-jacente : la tête et le pro- 
cessus uncinatus sont occupés par une vo- 
lumineuse masse kystique à parois irrégu- 
lières (têtes de flèches). Stent biliaire 
(flèche). 


Fig. 7: Main duct IPMP with diffuse in- 
volvement. Surgery was not performed. 
Postcontrast CT images. 

a: Parenchymal atrophy. À small solid 
mass is seen within a dilated main duct (ar- 
rowhead). 

b: Mass effect on mesenteric vein and gas- 
tro-duodenal artery (arrows). 

c: On adjacent slices: the head and the 
uncinate process are occupied by a large 
cystic mass with irregular margins (ar- 
rowheads). Biliary stent (arrow). 


La cholangio-pancréatographie 
rétrograde endoscopique (CPRE) 


La CPRE a été décrite comme l'examen 
de choix, mais cet examen invasif reste 
grevé d’un taux de morbidité et mortalité 
non négligeable. Elle permet dans un 
premier temps lors de la duodénoscopie 
à vision latérale, d'identifier un écoule- 
ment mucoide en provenance du pan- 
créas au travers d’une papille béante 
(« patulous papilla >» des anglo-saxons) 
(fig. 9) Ce signe pathognomonique 
n’est retrouvé dans la littérature que 
dans environ 45-80 % des cas (1, 32) 
(10, 30, 39). La dilatation de l’orifice de 
la papille est retrouvée dans plus de 
80 % des « main duct type » et des for- 
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mes mixtes contre 54% dans les 
« branch duct type » (40). L’opacifica- 
tion met en évidence une dilatation dlif- 
fuse ou segmentaire du canal principal 
sans obstacle canalaire d’'aval ni de cal- 
cification, des pseudo-kystes uniques 
ou multiples en « grappe de raisin », 
dont le caractère communicant avec le 
canal de Wirsung est également essen- 
tiel au diagnostic (10, 14, 17, 32). Des 
lacunes irrégulières et radio-transparen- 
tes intracanalaires ou “filling defects” 
sont mises en évidence au sein de ces 
dilatations correspondant à l’accumula- 
tion de mucus (4, 5, 11, 14, 41) (fig. 10) 
ou occasionnellement à des tumeurs 
polypoides. La CPRE semble insuffi- 
sante pour établir, en préopératoire, la 
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Fig. 6 : TIPMP du canal principal avec 
atteinte diffuse. 

a et b: Coupes scanographiques avec 
injection : dilatation modérée du canal prin- 
cipal associée à des dilatations des canaux 
secondaires de la tête et de la queue du 
pancréas, macrokystique (flèches courbes) 
et microkystiques (petites flèches). Com- 
munication entre le canal principal et les 
canaux secondaires (têtes de flèche). Atro- 
phie diffuse du parenchyme pancréatique. 
c: Lésions kystiques en «grappe de 
raisins » du processus uncinatus (flèche) 
séparées de fins septa. 


Fig. 6: Main duct IPMP with diffuse in- 
volvement. 

a and b: Postcontrast CT images: Slight di- 
latation of the main duct with dilatation of 
branch ducts of the pancreatic head and 
tail, macrocystic (curved arrows) and mi- 
crocystic (small arrows). Communication 
between the main duct and branch ducts 
(arrowheads). Diffuse atrophy of the pan- 
creatic parenchyma. 

c: Grapelike cluster of cystic lesions loca- 
ted in the uncinate process (arrow) boun- 
ded by thin septa. 





cartographie complète des lésions ca- 
nalaires, notamment dans les « branch 
duct type » avec une architecture pseu- 
dokystique multiloculaire, en raison de 
la progression limitée du produit de con- 
traste (42) (fig. 5). Les impactions mu- 
coïdes canalaires et la béance papillaire 
malgré l'utilisation d'un ballonnet ren- 
dent difficile l’opacification canalaire 
complète (17, 42, 43). L’amas de mucus 
épais et les éléments tumoraux végé- 
tant réalisent des images lacunaires in- 
tracanalaires assez voisines voire iden- 
tiques (44). La présence de ces 
dernières, est essentielle pour les distin- 
guer des adénocarcinomes pancréati- 
ques (31), et fortement corrélée avec le 
potentiel malin de ces lésions (45). Les 
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Fig. 8 : TIPMP des canaux secondaires de la tête du pancréas. Nodule mural (flèche). 

a : Coupe scanographique sans injection de produit de contraste : végétation tumorale sur le bord droit d’un pseudokyste de la tête du 
pancréas spontanément hyperdense. Duodénum (point). Cholédoque (tête de flèche). 
b : Coupe scanographique avec injection de produit de contraste : rehaussement du nodule mural. 

c : IRM coupe axiale séquence SS-FSE (TR 1300/TE 90-GE) : signal hyperintense global de la lésion kystique et nodule mural en 
hyposignal. 
d : Aspect microscopique (HES x 4) : coupe intéressant la dilatation pseudokystique. Tumeur papillaire visible macroscopiquement. 
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Fig. 8: Branch duct IPMT of the pancreatic head. Mural nodule (arrow). 
a: Noncontrast axial CT: high density tumoral vegetation along the right margin of cyst-like mass of the pancreatic head. Duodenum 


(dot). Common bile duct (arrowhead). 


b: Postcontrast CT image: enhancement of the mural nodule. 
c: Axial SS-FSE sequence image (TR 1300/TE 90-GE): overall high signal intensity of the cystic lesion and lower signal intensity of the 


solid nodule. 
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d: Microscopic appearance (HESx4): cross section though the cyst-like dilatation. Grossly visible papillary tumor. 


végétations intracanalaires sont solidai- 
res des parois canalaires ce qui permet 
de les distinguer des impactions de mu- 
cus mobiles (9). 


L’écho-endoscopie (EE) 
biliopancréatique, 

la pancréatoscopie et l’échographie 
intracanalaire (EIC) 


L’'EE permet de préciser le contenu des 
canaux et des lésions kystiques de pe- 
tite taille : soit tumoral correspondant à 
des épaississements pariétaux irrégu- 
liers ou à des formations polypoides hy- 
peréchogènes (33, 46, 47) soit mucoïde 
sous forme de filaments hyperéchoge- 
nes mobiles dans la lumière. La taille des 
dilatations kystiques lorsqu'elle est supé- 
rieure à 10 mm pour certains (45) ou 
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30 mm pour d’autres (24) serait forte- 
ment suggestive d’une forme maligne. 
L’EE affine le bilan d'extension locorégio- 
nal des tumeurs dégénérées, notam- 
ment lorsqu'il existe des formations poly- 
poides qui franchissent les limites de la 
paroi canalaire, pour envahir le paren- 
chyme avoisinant (13, 48). Cependant, 
la cartographie complète des lésions 
peut être mise en défaut lorsque la tu- 
meur est localisée dans la portion cau- 
dale du pancréas (13). Dans l'étude de 
Palazzo et al. l'ÉE avait sous ou sures- 
timé l'étendue de la maladie dans 40 % 
des cas (49). Taki et al., dans une étude 
portant sur 66 patients, soulignent linté- 
rêt de la pancréatoscopie et de l'EIC 
dans le bilan d'extension intracanalaire 
et l’envahissement tumoral pour les 
« main duct type » et la détection des no- 
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dules muraux dans les «branch duct 
type » (50). Le diagnostic histologique de 
TIPMP n'est encore aujourd’hui que très 
rarement posé en préopératoire par biop- 
sie sous EE des nodules tumoraux ou 
des masses solides ou par biopsie trans- 
papillaire wirsungienne endoscopique, 
qui n’est réalisable que pour les formes 
touchant le canal pancréatique (30). 


L’IRM et la cholangio-pancréatographie 
par résonance magnétique (CPRM) 


L’'IRM est un examen non invasif et fa- 
cilement reproductible. Les séquences 
en écho de gradient rapides permettent 
exploration dynamique multiphasique 
et l'étude multiplanaire du parenchyme 
pancréatique. La CPRM par acquisi- 
tions en spin-écho ultra-rapides « single 
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shot » fournit une étude canalaire pan- 
créatique et biliaire de très haute qualité 
(séquences spin écho rapide TSE- 
RARE et TSE-HASTE). Pour affirmer le 
diagnostic, il est important de montrer la 
présence de substance mucoïde dans 
les formations pseudokystiques et dans 
le canal principal. Mais actuellement 
aucune séquence n'a vraiment fait la 
preuve de son efficacité dans ce do- 
maine. Les séquences en écho-planar 
pondérées en diffusion pourraient aider 
dans la différenciation entre les tumeurs 
mucineuses et les autres lésions kysti- 
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ques du pancréas, mais leur réalisation 
en pratique courante semble encore dif- 
ficile. La mucine intracanalaire apparaît 
en net hypersignal T2 et de signal varia- 
ble en T1 en fonction de sa richesse 
protéique. Il est surtout important de 
confirmer, par cette méthode, la pré- 
sence d’une structure tubulaire mettant 
en relation la lésion kystique et le canal 
principal (51). La détection de celle-ci 
reste difficile, liée au caractère relative- 
ment large et court des canaux de com- 
munication. Dans les «branch duct 
type » lorsqu'elle apparaît sous forme 
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Fig. 9 : TIPMP du canal principal et fis- 
tule duodénale : duodénoscopie. 

Un élargissement de la papille majeure (pe- 
tite flèche) et la fistule duodénale (grande 
flèche) avec extrusion de mucine au travers 
des deux orifices. 


Fig. 9: {PMP main duct and fistula: duo- 

denoscopy. 

Patulous orifice of the major papilla (small 

arrow) and duodenal fistula (large arrow) 
d with mucin extruding from both openings. 


Fig. 10 : CPRE de 2 patients dif- 
férents. 

Volumineuse masse kystique mul- 
tiloculaire (flèches courbe) de la 
tête (a) et du processus uncinatus 
(b). Dilatation kystique des ca- 
naux secondaires (petites flè- 
ches). Impactions mucoïdes intra- 
canalaires (grandes flèches). 


Fig. 10: ERCP images of 2 diffe- 
rent patients. 

A large multiseptated cystic mass 
(curved arrows) of the head (a) 
and uncinate process (b). Cystic 
dilatation of branch ducts (small 
arrows). Fillings defects attributed 

b to mucin. 


d'une structure tubulaire d'environ 
3 mm, elle semble plus spécifique de la 
pathologie (51). La CPRM est plus per- 
formante que la CPRE (44, 52) dans 
l'établissement de la cartographie com- 
plète préopératoire des anomalies ca- 
nalaires, notamment dans les formes 
débutantes de type II! et IV de la classi- 
fication de Furukawa (fig. 11). De plus, 
elle présente une plus grande sensibilité 
dans la différenciation entre les nodules 
muraux et les impactions mucineuses 
intracanalaires, et par là même dans la 
différenciation entre tumeurs bénignes 
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Fig. 11: TIPMP microkystique des 
canaux secondaires de la tête du 
pancréas. 
a: CPRM coronale oblique en sé- 
quence RARE (TR 2800/TE 1100- 
Siemens) : canal principal du corps et 
de la queue fin et régulier (flèches). 
Lésion multiloculaire en hypersignail, 
microkystique de la tête (têtes de fle- 
che) sans communication évidente 
entre la lésion et le canal principal. 
b et c: CPRM axiale en séquence 
HASTE (TR 1300/TE 90-Siemens) et 
écho de gradient T1 FAT SAT Gado- 
linium (TR 182,6/TE 4,0-Siemens) de 
la tête du pancréas : lésions kystiques 
en « grappe de raisin » bordées par 
des septa fins (flèches). 


Fig. 11: Microcystic branch duct 
IPMT in the pancreatic head. 

a: Oblique coronal RARE sequence 
image (TR 2800/TE 1100-Siemens): 
thin and regular main duct in the body 
and tail of the pancreas (arrows). À 
high signal intensity multiloculated, 
microcystic lesion of the head (ar- 
rowheads) without apparent commu- a 
nicating duct between the main duct 
and the cystic lesion. 
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b and c: Axial HASTE MRCP (TR 1300/TE 90-Siemens) and gadolinium-enhanced 
axial FAT SAT T1-weighted gradient-echo (TR 182.6/TE 4.0-Siemens) images of the 
pancreatic head: grapelike cystic lesions bounded by thin septa (arrows). 


et malignes (44, 53, 54). En effet, les sé- 
quences HASTE offrent une analyse 
mixte du système pancréato-biliaire et 
du parenchyme adjacent, précisent l’ar- 
chitecture tumorale, en particulier les 
septa et les végétations intracanalaires. 
Dans les formes bénignes, les septa 
sont fins et réguliers, et dans les formes 
malignes, plus épais et irréguliers asso- 
ciés à des nodules muraux. Les nodules 
muraux sont parfaitement visualisés en 
hyposignal, bordés par le liquide intra- 
canalaire en hypersignal (fig. 12). La su- 
périorité de la résolution en contraste de 
lIRM par rapport à la TDM permet, dans 
un même temps, une meilleure évalua- 
tion de lextension péripancréatique et 
de l’envahissement vasculaire. De plus, 
linnocuité de la CPRM présente un in- 
térêt dans le suivi des patients non opé- 
rés pour évaluer les modifications de 
taille, l'extension des tumeurs et pour 
déterminer l'apparition de nouvelles lé- 
sions (53). La CPRM est donc plus pré- 
cise pour évaluer le type, la taille et l’ex- 
tension tumorale des TIPMP que la 
CPRE (44), mais le caractère communi- 
cant des lésions kystiques et du canal 
principal n’est pas toujours évident et 
les impactions mucoides sont invisibles. 
Malgré l'important arsenal dont nous 
disposons actuellement, le diagnostic 
semble reposer sur la combinaison de 
l’ensemble des examens d'imagerie. 
Barbe et al. (13) dans leur série de 
30 patients, montrent que le diagnostic 
de TIPMP a été suspecté par la TDM, 
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l'EE et la CPRE dans respectivement 
55, 78 et 92 % des cas. L'association 
des trois examens a permis d'évoquer 
le diagnostic dans 100 % des cas. L’ex- 
tension pancréatique des lésions n’est 
correctement appréciée que dans 60 à 
70 % des cas, par chacun de ces exa- 
mens ou par leur association (48, 13). 
La distinction entre lésions maligne et 
bénigne par les moyens d'imagerie 
reste difficile (tableau 1). La détection de 
lésions malignes invasives ne dépasse 
pas 80 % pour la TDM, la CPRE et l'EE 
(48). Les valeurs de la CPRM, de la 
pancréatoscopie et de l’'EIC restent à 
préciser, bien que ces dernières ne fas- 
sent pas partie du bilan d'imagerie en 
routine. Les publications récentes sem- 
blent, cependant, montrer leur supério- 
rité dans la cartographie, l'extension ca- 
nalaire des lésions et le diagnostic de 
malignité. 


AUTRES EXAMENS 
COMPLEMENTAIRES 


La biologie standard et le dosage séri- 
que des marqueurs tumoraux (ACE et 
Ca 19-9) ne sont pas efficaces dans le 
diagnostic et dans le suivi des TIPMP 
(7). L’analyse cytologique du suc pan- 
créatique semble avoir une sensibilité et 
spécificité meilleures que le dosage sé- 
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rique des marqueurs tumoraux (sensibi- 
lité de 57 et 69% respectivement et 
spécificité de 100 % pour les 2). Les 
taux d'ACE, du Ca 19-9, du Ca 72-4 et 
des mucines M1 sont habituellement 
élevés dans le liquide des lésions kysti- 
ques du pancréas prélevé sous contrôle 
échographique ou TDM, tandis que les 
taux de l’amylase et la lipase sont varia- 
bles (49). Pour Uehara et al. l'étude cy- 
tologique du liquide pancréatique pour 
différencier la malignité ou la bénignité 
est supérieure à l’'EE ou à la CPRE (30), 
résultats non confirmés par Yamagushi 
et al. (45). Les techniques de biologie 
moléculaire avec dosage du Ki-ras per- 
mettraient de différencier les TIPMP des 
pancréatites chroniques, mais elles sont 
encore du domaine de la recherche. 


DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 


Les TIPMP sont des tumeurs kystiques 
du pancréas et deux diagnostics diffé- 
rentiels doivent être évoqués : les pseur- 
dokystes de la pancréatite chronique et 
les cystadénomes mucineux. 


La pancréatite chronique 


L'histoire de la maladie est en général 
marquée par un passé d’éthylisme chro- 
nique, des épisodes de pancréatite avec 
une insuffisance exocrine tardive et un 
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Fig. 12 : TIPMP macrokystique des canaux secondaires du processus uncinatus. 
a-c : Coupes coronales obliques et axiale en séquence FSE (TR 57611/TE 958-GE) : lésion multiloculaire macrokystique avec des 
cloisons fines et une projection papillaire en hyposignal (flèches noires). Dilatation des canaux secondaires de l'isthme du pancréas 


(flèches blanches). 
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d : Coupe axiale en écho de gradient T1 FAT SAT avec Gadolinium (TR 100/TE 1,6-GE) : rehaussement du nodule intrakystique (flèche 


blanche). 


Fig. 12: Macrocystic branch duct IPMP of the uncinate process. 
a-c: Oblique coronal and axial FSE sequence images (TR 57611/TE 958- GE): multiloculated macrocystic lesion with thin septa and 
low-signal intensity papillary projection (black arrows). Branch ducts dilatations of the pancreatic neck (white arrows). 

d: Gadolinium-enhanced axial T1-weighted gradient-echo image (TR 100/TE 1.6-GE): enhancement of the nodule within the cyst (white 


arrow). 


Tableau | : 

Critères radiologiques de malignité. 
Table |: 

Diagnosis of malignancy. 


Dilatation du canal principal (8-10 mm <) 
Nodules muraux 

Septa épaissis et irréguliers 

Extension extra-canalaire 

Dilatation de la voie billaire principale 
(aspécifique) 

Extension locorégionale 


âge de début plus précoce. La présence 
de calcifications intracanalaires, de dila- 
tations diffuses, moniliformes à bords ir- 
réguliers du canal de Wirsung de 3- 
15 mm (moyenne de 6,7 mm) (55, 56) 
et des canaux secondaires, est en fa- 
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veur d’une pancréatite chronique. Les 
pseudokystes sont fréquents, mais 
comme dans les TIPMP, communiquent 
dans 70% des cas avec les canaux 
pancréatiques. Dans les formes débur- 
tantes de pancréatite chronique, le dia- 
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gnostic différentiel reste difficile avec les 
formes diffuses du canal principal ou 
« main duct type », notamment en cas 
de calculs radiotransparents. 


Les cystadénomes 
et cystadénocarcinomes mucineux 


L'absence de différence architecturale 
significative entre les TIPMP et les tu- 
meurs mucineuses kystiques, est à l’ori- 
gine d’une confusion entre ces deux en- 
tités (37,56). Les cystadénomes 
mucineux (43) surviennent le plus sou- 
vent chez des femmes d’une cinquan- 
taine d'années (sex-ratio F/H de 6), pour 
les cystadénocarcinomes, le sex-ratio 
est plus proche de 1 et l’âge moyen de 
révélation est compris entre 55 et 
65 ans. Les cystadénomes siègent plus 
souvent dans le corps ou la queue du 
pancréas (75%), contrairement aux 
cystadénocarcinomes qui se localisent 
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Fig. 13 : Diagnostic différentiel — Cystadénocarcinome mucineux. 
a et b : Coupe scanographique avec injection du corps et de la queue du pancréas : dilatation du canal principal et masse kystique de 


la queue (flèches). 
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c : Coupe axiale en écho de gradient T1 FAT SAT avec Gadolinium : rehaussement de fines cloisons intrakystiques. 
d : Coupe coronale oblique en séquence RARE : masse kystique multi-loculaire (grande flèche). Canal principal du corps du pancréas 
dilaté (flèche) en communication directe avec la lésion kystique. Voie biliaire principale (tête de flèche). 


Fig. 13: Differential diagnosis—mucinous cystadenocarcinoma. 
a and b: Posicontrast CT images through the body and tail of the pancreas: main duct dilatation and cystic mass of pancreatic tail (arrow). 
c: Gadolinium-enhanced axial T1-weighted gradient-echo image: enhancement of intra-cystic thin septations. 

d: Oblique coronal RARE sequence image: multi-locular cystic mass (large arrow). Dilated main duct of the body of the pancreas (arrow) 
and direct communication with the cystic mass. Common bile duct (arrowhead). 


préférentiellement dans la tête (60 % 
des cas) (16). Ils sont découverts fortui- 
tement, devant une masse abdominale, 
des douleurs abdominales, un ictère, 
une altération de l’état général, une sté- 
nose duodénale ou une pancréatite 
aiguë par obstruction canalaire. Les lé- 
sions, globalement rondes ou ovalaires, 
sont uniques, uni ou pauci-loculaires 
constituées d’un ou plusieurs kystes 
mesurant plus de 2 cm de diamètre. Le 
diamètre global peut être largement su- 
périeur à 10 cm. L’absence de commur- 
nication entre le kyste et les canaux 
pancréatiques est de règle, ce qui per- 
met de les différencier des TIPMP seg- 
mentaires touchant le canal principal 
(fig. 3b). La papille de Vater est nor- 
male, sans extrusion de mucus et le ca- 
nal principal est habituellement non di- 
laté. Les exceptionnels cas de tumeurs 
kystiques mucineuses, où le mucus se 
déverse dans le canal principal, sont 
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quasiment impossibles, en imagerie, à 
différencier des TIPMP segmentaires 
touchant le canal principal (fig. 13). Des 
végétations endokystiques peuvent faci- 
lement être mises en évidence lorsqu'’el- 
les sont volumineuses. Des calcifica- 
tions périphériques arciformes, sont 
présentes dans 10-15 % des cas. Les 
cystadénomes sont totalement encap- 
sulés par du tissu fibreux ayant une ar- 
chitecture identique à celui du stroma 
ovarien. 


Les cystadénomes séreux 


Les cystadénomes séreux sont toujours 
bénins, et découverts de manière for- 
tuite en imagerie dans 50 % des cas. Ils 
touchent plus souvent la femme que 
l'homme (sex-ratio H/F de 1,5). L'âge 
moyen est supérieur à 60 ans. Ils peu- 
vent être de petite taille, souvent situés 
au niveau céphalique (9, 17). Leur pré- 
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sentation radiologique peut mimer des 
TIPMP microkystiques des canaux se- 
condaires. En TDM et IRM, ils apparais- 
sent sous forme de structures microkys- 
tiques en «nid d'abeille >» avec des 
calcifications centrales en « coucher de 
soleil », caractéristiques mais rares 
(30 % des cas) (16). Ils ne présentent 
aucune communication avec le canal 
principal. Les rares formes macrokysti- 
ques (kystes de plus de 2 cm de diamè- 
tre) se répartissent en « rayon de roue » 
à partir d’une zone centrale microkysti- 
que. Le contenu des macrokystes appa- 
rait toujours totalement homogène et 
transsonore en écho-endoscopie. Pour 
cette forme, le diagnostic différentiel 
avec les TIPMP segmentaires du canal 
principal ou macrokystiques des canaux 
secondaires reste le plus souvent en 
suspens (49). 
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tumeurs neuroendocrines 


8 forme kystique 


Les tumeurs neuroendocrines à forme 
kystique du pancréas sont très rares. 
L'âge moyen est de 48 ans, sans prédi- 
lection pour le sexe masculin ou fémi- 
nin. Elles sont habituellement bénignes, 
mais plusieurs observations de tumeurs 
malignes avec métastases ont été rap- 
portées. Elles peuvent entrer dans le ca- 
dre d’une néoplasie endocrinienne mul- 
tiole de type 1 (NEM 1). Le diamètre 
tumoral varie entre 1,2 et 20 cm, avec 
un diamètre moyen de 8 cm. La lumière 
du kyste contient un liquide citrin sé- 
reux, hématique ou un magma nécroti- 
ques. En périphérie, le kyste est limité 
par une coque fibreuse parfois doublée 
en dedans de bourgeons d’allure tumo- 
rale, bombant dans la lumière du kyste. 


Adénocarcinomes du pancréas 


La présentation des TIPMP est considé- 
rée comme radicalement différente des 
adénocarcinomes du pancréas. L’adé- 
nocarcinome est originaire de branches 
très périphériques de larborescence 
pancréatique contrairement aux TIPMP 
qui proviennent soit du canal principal 
ou des branches secondaires. Cepen- 
dant, même histologiquement, il est par- 
fois difficile de faire la différence entre 
les carcinomes intracanalaires papillai- 
res mucineux invasifs et la composante 
invasive des adénocarcinomes canalai- 
res du pancréas (23, 56, 57). 


TRAITEMENT 


Le traitement idéal des TIPMP consiste 
à réséquer toutes les lésions canalaires 
du fait de leur caractère précancéreux 
et des bons résultats obtenus après chi- 
rurgie. En cas de tares viscérales ou bi- 
lan d'extension défavorable, un traite- 
ment endoscopique peut être envisagé. 


Traitement chirurgical 


Une résection pancréatique limitée est 
généralement proposée, adaptée au 
siège tumoral : une duodénopancréa- 
tectomie céphalique, splénopancréatec- 
tomie gauche ou isthmectomie. L’éten- 
due de lexérèse est donc le problème 
principal si on veut éviter la récidive 
adénomateuse ou carcinomateuse à 
partir des voies canalaires du moignon 
pancréatique. L'examen extemporané 
des adénopathies satellites et de la tran- 
che de section pancréatique est indis- 
pensable et, si possible, la pancréatos- 
copie peropératoire. La constatation de 
lésions  proliférantes  intracanalaires 
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confirmée par examen extemporané, 
doit conduire à étendre la pancréatecto- 
mie et à pratiquer si nécessaire, une 
pancréatectomie totale dans des formes 
diffuses ou bifocales. Dans une étude 
récente portant sur 40 patients, Paye 
souligne l'intérêt de l'examen extempo- 
rané en montrant que le bilan topogra- 
phique pré-opératoire (TDM, CPRE et 
EE) est pris en défaut dans 41 % des 
cas (58). Enfin, le risque carcinologique, 
difficilement évalué en préopératoire, 
doit être mis en balance avec l’âge, le 
terrain, le risque et les conséquences 
fonctionnelles de la chirurgie (insuffisan- 
ces pancréatiques endocrine et exo- 
crine). La morbidité de ces résections 
pancréatiques reste encore importante 
(59). 


Traitement endoscopique 


Comme ces tumeurs ont pour la plupart 
une évolution assez lente (14, 29), une 
approche symptomatique et conserva- 
trice peut constituer une alternative 
chez des patients inopérables, trop 
âgés ou avec des lésions envahissant 
l'ensemble du pancréas. La sphinctéro- 
tomie endoscopique ou la mise en place 
de prothèses endocanalaires pancréati- 
ques ou biliaires, peuvent supprimer les 
symptômes et prévenir les crises de 
pancréatite aiguêé récidivante en levant 
l'obstruction canalaire constituée par les 
bouchons muqueux (4, 14, 37, 60). 
Dans les formes apparemment béni- 
gnes, une surveillance clinique, biologi- 
que et radiologique sera réalisée. Koito 
et al. (53) soulignent, dans ce cadre là, 
l'intérêt de la CPRM pour évaluer les 
modifications de taille, l'extension de la 
tumeur et pour déterminer l'apparition 
de nouvelles lésions. 


ÉVOLUTION — PRONOSTIC 


Évolution chez les malades opérés 


Le pronostic des TIPMP est plus favo- 
rable que celui des adénocarcinomes 
pancréatiques (5, 8-11, 14, 17, 29, 45). 
L'analyse de Kimura et al. (7), sur 
244 cas de la littérature, indique un taux 
de survie global après chirurgie à 5 ans 
de 82 % contre 17 % pour les adénocar- 
cinomes pancréatiques. Les TIPMP 
sont caractérisées par un risque de 
transformation carcinomateuse élevé, 
de l’ordre de 40 %, mais avec une pro- 
portion de tumeurs résécables de 87 à 
91 % (8). Dans les grandes séries chi- 
rurgicales, récemment publiées, il exis- 
tait plus de 40 % de cancers invasifs, 
près de 10 à 20 % de dysplasies sévè- 
res (carcinome jn situ), et près de 30 à 
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40 % d'hyperplasies ou de dysplasies 
minimes à modérées. Un carcinome in- 
vasif est trouvé dans 20 à 30 % des cas, 
en cas de taille supérieure à 6 cm. Cette 
évolution plus favorable (9, 14) doit être 
toutefois modulée comme l’ont confirmé 
Paye et al. (59) et Barbe et al. (13) dans 
le suivi des formes dégénérées invasi- 
ves. En se basant sur la classification 
anatomique de Kuroda et al. (21), les 
formes touchant le canal principal et la 
forme mixte sont de pronostic plus pé- 
joratif que la forme localisée aux canaux 
secondaires dont la nature histologique 
est moins évoluée (adénome et carci- 
nome in situ) (7). 


Évolution chez les malades non 
opérés 


Kimura et al. (7), rapportent que sur les 
25 cas n'ayant pas bénéficié d’un traite- 
ment chirurgical, 13 sont décédés des 
suites d’une forme invasive de TIPMP. 
Le risque de développer une maladie 
métastatique est noté dans plus de 
50 % des TIPMP invasives (4, 5). 


CONCLUSION 


Les tumeurs intracanalaires papillaires 
mucineuses du pancréas se caractéri- 
sent par une prolifération épithéliale 
d'architecture papillaire du canal princi- 
pal et/ou des canaux secondaires. Le 
mode de révélation habituelle est une 
pancréatite aiguëê récidivante et une in- 
suffisance pancréatique. Les progrès de 
limagerie permettent une meilleure dé- 
tection, une appréciation plus précise de 
la topographie, de l'extension canalaire 
et de son caractère malin. La TDM, l'EE 
et la CPRE constituent les examens de 
référence. L'IRM et la CPRM n'ont ja- 
mais fait l’objet d’une évaluation spéci- 
fique avec l’ensemble de ces techni- 
ques, mais semblent prometteuses. La 
pancréatoscopie et l’'EIC, malgré leur 
caractère invasif, ont un intérêt préopé- 
ratoire dans l'appréciation de l’extension 
des lésions et de leur malignité. Le ris- 
que de transformation carcinomateuse 
(environ 40 % des cas) de ces tumeurs, 
longtemps considérées comme de bon 
pronostic, impose une exérèse chirurgi- 
cale dont l'étendue est guidée par l'exa- 
men histologique extemporané de la 
tranche de section. 
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Autres tumeurs fonctionnelles du pancréas 


= Imagerie de la tumeur primitive 
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Scanner et imagerie par résonance magnétique 
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Scintigraphie des récepteurs de la somatostatine (SRS) 


Tumeurs endocrines du pancréas 


C. Dromain, T. De Baere, D. Elias, P. Duvillard, M. Ducreux, E. Baudin 


Les tumeurs endocrines du pancréas représentent environ 1 % des tumeurs pancréatiques et 
appartiennent à la famille des tumeurs endocrines gastro-entéro-pancréatiques dérivant 
embryologiquement du segment antérieur de l'intestin primitif. L’imagerie joue un rôle important dans la 
recherche de la tumeur primitive, pour le bilan d'extension, dans la recherche de signes évocateurs d’un 
syndrome de prédisposition aux tumeurs, dans la détermination de la pente évolutive, dans l'évaluation 
des traitements et dans la recherche d'une seconde tumeur associée. Le bilan d'imagerie des tumeurs 
endocrines pancréatiques doit être orienté par la caractérisation clinique et biologique de la tumeur, et 
associe des méthodes d'imagerie morphologique (tomodensitométrie et imagerie par résonance 
magnétique), des explorations endoscopiques en particulier l'échoendoscopie, des méthodes d'imagerie 
métabolique (scintigraphie des récepteurs de la somatostatine et tomographie par émission de positons) 
et exceptionnellement des techniques invasives de cathétérisme veineux. Trois types sont de loin les plus 
fréquents : l’insulinome, les tumeurs non sécrétantes et le gastrinome. Les tumeurs endocrines 
pancréatiques fonctionnelles sont cliniquement révélées de façon précoce par un syndrome endocrinien 
dû à la sécrétion d'hormones spécifiques. Il s’agit le plus souvent de tumeur de petite taille et le but de 
l'imagerie est de localiser la tumeur chez un patient ayant un diagnostic déjà établi. À l'inverse, les 
tumeurs endocrines pancréatiques non fonctionnelles sont de révélation beaucoup plus tardive, par des 
symptômes aspécifiques ou de découverte fortuite. Ces tumeurs sont de grande taille et le plus souvent 
malignes et métastatiques au stade du diagnostic. Le but de l'imagerie est le bilan d'extension et 
d'opérabilité. La plupart des tumeurs endocrines pancréatiques sont sporadiques mais quelques-unes 
surviennent dans un contexte de syndrome de prédisposition génétique aux tumeurs, en particulier la 
néoplasie endocrinienne multiple de type 1. 
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# Recherche d'un syndrome de prédisposition aux tumeurs 
Syndrome de néoplasie endocrinienne multiple de type 1 
Neurofibromatose de type 1 
Syndrome de von Hippel-Lindau 
Sclérose tubéreuse de Bourneville 
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EH Introduction 


Les tumeurs endocrines du pancréas sont des tumeurs rares. 
Elles représentent 1-5 % de l’ensemble des tumeurs endocrines 
et environ 1 % des tumeurs pancréatiques. Elles forment un 
groupe très hétérogène de tumeurs, notamment en raison de 
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Tomographie par émission de positons par leur caractère non fonctionnel ou fonctionnel, c’est-à-dire 


'8F-fluorodésoxyglucose (FDG) 
& Bilan des localisations secondaires 6 


# Suivi et prédiction de la réponse au traitement 


(e 


associé ou non avec des signes d’hypersécrétion hormonale. Les 
tumeurs endocrines pancréatiques non fonctionnelles se 
révèlent tardivement par un syndrome de masse tumoral alors 
que les tumeurs endocrines pancréatiques fonctionnelles se 
révèlent plus précocement par une symptomatologie plus 
évocatrice en raison des effets des hormones produites par la 
tumeur. Si la plupart des tumeurs endocrines pancréatiques sont 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Pas! Le Site 
c© 


+ 


lentemen Olutives et la survie des patients prolongée, il existe 
HD une grande variété de grades histopronostiques. Ces 
tum peuvent être bénignes ou malignes avec un pourcen- 

ta e malignité variant selon le type de la tumeur endocrine. 
En ces tumeurs peuvent être sporadiques et uniques ou 

‘intégrer dans un syndrome de prédisposition aux tumeurs 
d'origine génétique. 

L'imagerie joue un rôle important dans la recherche de la 
tumeur primitive, pour faire le bilan d'extension locale et à 
distance, dans la recherche de signes évocateurs d’un syndrome 
de prédisposition aux tumeurs, dans la détermination de la 
pente évolutive naturelle de ces tumeurs, dans l'évaluation des 
traitements et dans la recherche d’une seconde tumeur associée. 
L'imagerie des tumeurs endocrines est riche, variée et multidis- 
ciplinaire combinant des techniques conventionnelles d'image- 
rie morphologique (échographie, scanner, imagerie par 
résonance magnétique [IRM]), des explorations endoscopiques, 
des techniques d'imagerie métabolique par scintigraphie des 
récepteurs de la somatostatine et/ou par tomographie par 
émission de positons et des techniques d'imagerie vasculaire 
(artériographie, prélèvements veineux étagés). 


H Embryologie et classification 


Embryologiquement, les tumeurs endocrines pancréatiques 
dérivent de l'intestin antérieur comme les tumeurs endocrines 
de la tête et du cou, des bronches, de l’œsophage, de l’estomac, 
du duodénum et du jéjunum supérieur. Histologiquement elles 
sont composées de cellules endocrines, homogènes aux noyaux 
réguliers, s’agençant en massif, cordons, rubans ou formations 
glanduliformes, séparées par un fin réseau collagène très riche 
en vaisseaux. Les techniques d’imprégnation argentique des 
grains sécrétoires (réaction de Grimelius) permettent de confir- 
mer la nature endocrine de ces cellules. Actuellement, l’immur- 
nohistochimie est la méthode diagnostique de choix. Trois 
marqueurs sont utilisés en pratique quotidienne : la chromogra- 
nine, la synaptophysine et la neuron specific enolase (NSE). Les 
tumeurs doivent être classées selon la classification anatomopa- 
thologique de l'Organisation mondiale de la santé (OMS) 
2004 qui différencie les tumeurs endocrines pancréatiques bien 
différenciées (à comportement malin, incertain ou carcinome) 
des tumeurs endocrines pancréatiques peu différenciées (à 
grandes ou petites cellules) (1. Les principaux critères pris en 
compte dans cette classification sont la taille de la tumeur (< ou 
> 2 cm), l’angio-invasion, l’index mitotique (< ou > deux 
mitoses/dix champs au fort grossissement), l’activité proliféra- 
tive (Ki 67) permettant de définir un index de prolifération et 
la présence de métastases et/ou d’une infiltration des organes de 
voisinage (Tableau 1). Un index de prolifération supérieur à 2 % 
oriente vers une tumeur à plus grand risque de malignité. Le 
diagnostic de malignité est basé sur la dissémination locorégio- 
nale ou métastatique dans tous les cas. 
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H Principales tumeurs endocrines 
du pancréas 


Les tumeurs endocrines pancréatiques peuvent être fonction- 
nelles, c’est-à-dire associées à des symptômes en rapport avec 
une hypersécrétion hormonale (d'insuline, de gastrine, de 
glucagon, de somatostatine, de vasoactive intestinal peptide [VIP] 
ou de sérotonine) ou non fonctionnelles. Cela ne signifie pas 
forcément qu'elles sont non sécrétantes : il peut s’agir de 
tumeurs sécrétant des produits inactifs ou en quantité trop 
faible. Il est classique d’opposer les tumeurs non fonctionnelles 
(30 % des tumeurs endocrines pancréatiques) de révélation 
tardive par des signes cliniques aspécifiques et les tumeurs 
fonctionnelles (70 % des tumeurs endocrines pancréatiques) de 
révélation précoce par une symptomatologie en rapport avec la 
sécrétion hormonale (Tableau 2). Les insulinomes, les gastrino- 
mes et les tumeurs non fonctionnelles sont de loin les plus 
fréquentes des tumeurs endocrines pancréatiques. 


Insulinome 


Bien que son incidence soit faible (un à deux cas par an par 
million d'habitants), c’est la plus fréquente, représentant 40 % 
des tumeurs endocrines du pancréas. La tumeur est développée 
aux dépens des cellules B des îlots de Langerhans sécrétant de 
l'insuline. Elle peut survenir à n'importe quel âge, aussi bien 
chez l’homme que chez la femme. Elle se révèle par des mani- 
festations d'hypoglycémie organique. La difficulté de son 
diagnostic tient à sa petite taille. La tumeur siège dans le 
pancréas à 98 % et ailleurs dans 2 % des cas (pancréas aberrant, 
antre duodénum, hile de la rate). Elle est le plus souvent unique 
et bénigne (90 %), rarement multiple (10 %) ou maligne (6 %). 
La tumeur est de petite taille (< 2 cm dans 90 % des cas, < 1 cm 
dans 30 % des cas) et peut se situer n'importe où dans le 
pancréas 1. Des localisations extrapancréatiques, exceptionnel- 
les, ont été décrites (duodénum, iléon, poumon, col utérin) 1. 


Gastrinome 


C’est la tumeur endocrine fonctionnelle de la région duodé- 
nopancréatique la plus fréquente après l’insulinome (0,5 à 
1,5 cas par million d'habitants) représentant environ 20 % des 
tumeurs endocrines pancréatiques. L'âge de survenue est 
moyen ; le sex-ratio est supérieur à 1. C’est une tumeur sécré- 
tant de la gastrine, responsable d'une augmentation de la 
sécrétion acide gastrique réalisant au maximum le syndrome de 
Zollinger-Ellison (SZE) qui se caractérise par l'association d’une 
maladie ulcéreuse, d’une diarrhée volumogénique et d’une 
hypersécrétion gastrique acide. La tumeur siège dans le pancréas 
dans 45 % des cas, dans la paroi du duodénum dans 45 % 
(Fig. 1), et ailleurs dans 10 % des cas (ganglion, estomac, pylore, 
jéjunum, foie, vésicule, capsule rénale, mésentère, cœur, 


es histologique des tumeurs endocrines selon l'Organisation mondiale de la santé (OMS) 2004. 
Différenciation Bonne Faïble 
Comportement bénin Comportement incertain Carcinome Carcinome à grandes 

ou petites cellules 

Examen histologique Organoïde Organoïde Organoïde Solide, mal défini 

Atypie cellulaire Non/légère Non/légère Non/légère Fréquente 

Coloration CgA/synaptophysine Forte Forte Forte Absente/faible 

Taille (cm) < 2 2 NA NA 

Mitoses/10 HPF <2 2-10 NA > 10 

Ki 67 % <2 22 NA NA 

Invasion vasculaire et/ou périneurale Absence Présence NA NA 

Nécrose NA NA NA Fréquente 

Dissémination locale Absence Absence Présence NA 

Métastases Absence Absence Présence NA 


HPF : high-power field : champs de microscope à fort grossissement ; CgA : chromogranine À ; NA : non applicable. 
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Caractérise@@es épidémiologique, clinique et biologique des tumeurs endocrines du pancréas sécrétantes. 


a —_—_—_—_—_——— "| ------__]— 
Sécréisns Incidence Présentation clinique Malignité Marqueurs biologiques NEM prévalence 
gant (nouveaux cas/an) diagnostiques 
sulinome 75-100 Hypoglycémies organiques <10% Test de jeûne < 5% NEM 1 


Gastrinome 50 Ulcères récidivants œsophagiens > 70 % Gastrine élevée avec : 25% NEM 1 
test sécrétine positif 

Glucagonome 1-2 Diabète, érythème nécrolytique > 70 % Chromogranine À, glucagon < 5% NEM 1 
migrateur, perte de poids, 
thromboses, glossite 

Vipome 3-5 Diarrhée hydroélectrolytique > 70 % Chromogranine À, VIP < 5% NEM 1 
profuse, hypokaliémie, achlorydrie 

Somatostatinome 0,1 Diabète, stéatorrhée, lithiases > 70% Chromogranine À, somatostatine  <5% NEM 1 


vésiculaires, achlorydrie 


VIP : vasoactive intestinal peptide ; NEM : néoplasie endocrinienne multiple. 





Figure 1. TDM à la phase artérielle de l'injection. Présence d’un nodule 


hyperartérialisé (flèche) du deuxième duodénum correspondant à un 
petit gastrinome. 


épiploon). Les particularités du gastrinome sont donc la 
localisation duodénale préférentielle rendant difficile la mise en 
évidence des tumeurs et donc son diagnostic précoce et sa 
guérison chirurgicale, l’association fréquente à la néoplasie 
endocrinienne multiple de type 1 (NEM 1) et son potentiel 
métastatique élevé. Au moment du diagnostic de SZE sporadi- 
que, près d’un quart des malades ont des métastases hépatiques. 
En cas de NEM 1, la fréquence des métastases synchrones paraît 
plus faible (6-16 %), mais celle des métastases métachrones est 
similaire (9-10 % à 8 ans) l# “I, Le principal facteur prédictif du 
développement de métastases métachrones est essentiellement 
la grande taille (> 3 cm) de la tumeur primitive. 


Autres tumeurs fonctionnelles du pancréas 


Glucagonome 


Développée à partir des cellules a du pancréas, sécrétant du 
glucagon, cette tumeur touche surtout les sujets d'âge mür ; le 
sex-ratio est inférieur à 1. Les principales manifestations sont un 
érythème nécrolytique migrateur (90 %), un amaigrissement 
(96 %), des manifestations thromboemboliques et un diabète. 


Vipome 


Il s'accompagne d’une hypersécrétion de vasoactive intestinal 
peptide (VIP). Le pic de fréquence se situe vers 45 ans et le sex- 
ratio est inférieur à 1. Il se manifeste par une diarrhée hydrique 
profuse, des vomissements, des douleurs abdominales, des flushs 
cutanés, des parésies et paralysies liées à l’hypokaliémie. 


Somatostatinome 


Il est exceptionnel et se développe à partir des cellules D 
sécrétant de la somatostatine. C’est une tumeur qui apparaît à 
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un âge moyen, dont le sex-ratio est supérieur à 1. Les manifes- 
tations cliniques — diarrhée graisseuse, diabète, lithiase vésicu- 
laire et amaigrissement — sont la conséquence des multiples 
effets inhibiteurs de la somatostatine. 
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Points forts 
 —————. 
Caractéristiques communes des tumeurs 
endocrines pancréatiques 
e Les tumeurs endocrines pancréatiques ont la capacité 
de sécréter des peptides responsables de symptômes 
cliniques (tumeur endocrine pancréatique fonctionnelle) 
ou non (tumeur endocrine pancréatique non 
fonctionnelle) 
e Le diagnostic positif est morphologique et par 
immunomarquage (au moins deux marqueurs positifs sur 
trois : synaptophysine, chromogranine À, CD 56) 
e Le diagnostic d’agressivité repose sur la présence de 
nécrose, l'index mitotique et le Ki 67 > 2% 
e Elles s'intègrent dans un tableau de néoplasie 
endocrinienne multiple de type 1 dans 15 à 25 % des cas 
e Les tumeurs endocrines pancréatiques les plus 
fréquentes sont l'insulinome, le gastrinome et les tumeurs 
endocrines pancréatiques non fonctionnelles 
+ Certaines tumeurs endocrines pancréatiques peuvent 
être localisées en dehors du pancréas, en particulier 
l’insulinome et le gastrinome (duodénum, pancréas 
aberrant, hile splénique) 


H Imagerie de la tumeur primitive 


Les tumeurs non fonctionnelles, de par leur révélation 
tardive, sont des tumeurs de grande taille, souvent d'emblée 
métastasiques au stade de découverte. L'imagerie, qui est un des 
modes de découverte fréquents de ce type de tumeur, a donc 
pour rôle essentiel de proposer la gamme des diagnostics 
différentiels et de faire le bilan d’extension de la tumeur. À 
l'opposé, les tumeurs fonctionnelles sont de révélation précoce 
devant des signes cliniques et biologiques très évocateurs de la 
nature endocrine de la tumeur. De par cette révélation précoce, 
la tumeur primitive est le plus souvent de petite taille (taille 
moyenne de 1,5 cm pour un insulinome, 2 cm pour un gastri- 
nome). L’imagerie joue alors un rôle important dans la locali- 
sation de la ou des tumeurs primitives et dans le bilan 
d'opérabilité de ces tumeurs situées à proximité de structures 
vasculaires vitales. Le bilan d'imagerie est fortement orienté par 
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Figure 2. Échoendoscopie de la région duodénopancréatique. Pré- 
sence d’un petit nodule (flèche) plutôt bien limité, discrètement hypoé- 
chogène localisé dans la tête du pancréas correspondant à un insulinome 
pancréatique. 


la prévalence respective de chaque siège, la présentation 
clinique et biologique de la maladie et le profil histologique de 
la tumeur. 

Le bilan d'imagerie des tumeurs endocrines est caractérisé par 
sa multidisciplinarité associant des méthodes d'imagerie mor- 
phologique (échographie, scanner et IRM), des techniques 
d'imagerie endoscopique (échoendoscopie duodénopancréati- 
que, fibroscopie et échoendoscopie gastrique), des techniques 
d'imagerie métabolique (scintigraphie des récepteurs de la 
somatostatine et PET-scan) et des techniques d'imagerie vascu- 
laire de moins en moins utilisées (artériographie et prélèvements 
veineux étagés). 


Échographie transpariétale 


Elle reste l'examen de première intention en raison de son 
caractère non invasif et de son faible coût. Elle permet de 
rechercher la tumeur pancréatique primitive mais également de 
rechercher la présence de métastases hépatiques qui constitue le 
point d’orgue de la démarche diagnostique et thérapeutique. 
L'aspect typique est celui d’une masse hypoéchogène bien 
limitée. Chez les sujets jeunes, cette masse peut apparaître 
hyperéchogène, voire isoéchogène, par rapport au parenchyme 
pancréatique avoisinant en raison du caractère moins hyperé- 
chogène du parenchyme pancréatique normal chez le sujet 
jeune que chez le sujet âgé. L'échographie est cependant très 
vite limitée par sa faible résolution spatiale et la présence 
fréquente d’interpositions gazeuses. 


Échoendoscopie 


L'examen de choix pour rechercher la tumeur primitive est 
l’échoendoscopie préopératoire. Sa sensibilité est de 89 %, sa 
spécificité de 90 % et sa morbidité faible [6 71, Néanmoins, le 
temps passé et l'expérience de l’opérateur sont des facteurs 
déterminants de réussite. Une exploration attentive du pancréas 
mais également de la paroi du duodénum est nécessaire, 
notamment en cas de gastrinome. La plupart des tumeurs 
endocrines pancréatiques ont des limites nettes. Dans 80 % des 
cas, elles sont hypoéchogènes et homogènes (Fig. 2). Elles 
peuvent avoir un aspect kystique ou être hétérogènes notam- 
ment lorsqu'elles sont de grande taille. Leur taille est, dans 70 % 
des cas, inférieure à 2 cm. Les tumeurs sont uniques dans les 
formes sporadiques et le plus souvent multiples en cas de NEM 
1. L'échoendoscopie permet également d'évaluer l'atteinte 
vasculaire, ganglionnaire et de pratiquer une biopsie à l'aiguille 
fine. Ses principales limites concernent les gastrinomes duodé- 
naux pour lesquels sa sensibilité n’est que d'environ 50 %, ce 
qui reste cependant supérieur à la sensibilité de l’endoscopie qui 
est d'environ 40 %. Les autres limites de l’'échoendoscopie sont 
les tumeurs endocrines pancréatiques distales et les adénopa- 
thies péripancréatiques avec une sensibilité de 55 % 8. Il existe 
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Figure 3. TDM à la phase veineuse de l'injection. Petite tumeur hyper- 
vasculaire localisée dans la tête du pancréas (flèche) correspondant à un 
insulinome qui ne doit pas être confondu avec la veine mésentérique 
supérieure (tête de flèche). 


également des limites d'ordre technique (gastrectomie totale ou 
partielle) et général (anesthésie). Une exploration endoscopique 
gastrique est également conduite en cas de gastrinome, afin de 
rechercher les ulcères et les tumeurs endocrines gastriques liés à 
la NEM 1. 


Scanner et imagerie par résonance 
magnétique 


L'imagerie morphologique classique pour les tumeurs primi- 
tives repose sur le scanner et l’IRM. Même si leurs performances 
restent discrètement inférieures à celles de l’échoendoscopie 
pour rechercher des petites tumeurs pancréatiques, et en 
particulier des tumeurs endocrines pancréatiques fonctionnelles, 
ils restent indispensables au bilan d’extension locorégionale et 
à distance. Dans le cas des tumeurs endocrines pancréatiques 
(extraduodénales), le scanner et l’IRM ont démontré une 
sensibilité comparable de 73 à 85 % l? 101, et sont décisifs pour 
diagnostiquer une thrombose mésentérique ou portale fréquem- 
ment associée aux tumeurs de grande taille. L'aspect tomoden- 
sitométrique (TDM) des tumeurs endocrines pancréatiques est 
extrêmement variable et dépend du type de sécrétion et de la 
taille de la tumeur. Typiquement, et à l'opposé des adénocarci- 
nomes pancréatiques, les tumeurs endocrines pancréatiques 
fonctionnelles sont hypervascularisées, visibles en TDM sous 
forme d’un nodule bien limité, isodense ou spontanément 
hypodense avant injection de produit de contraste, hyperdense 
après injection à la phase artérielle et/ou pancréatique, cette 
hyperdensité persistant généralement, de façon amoindrie, à la 
phase veineuse portale (Fig. 3). Cependant cette forme typique 
de tumeur hypervascularisée ne représente que 45-55 % des 
tumeurs endocrines pancréatiques, plus fréquente dans les 
insulinomes. L'autre forme fréquemment rencontrée, notam- 
ment dans les gastrinomes, est la forme fibreuse qui représente 
30 à 40 % des tumeurs endocrines pancréatiques. L'aspect en 
TDM est alors celui d’une masse spontanément hypo- ou 
isodense, plus ou moins calcifiée, prenant le contraste de façon 
progressive avec le temps. Enfin, les tumeurs non sécrétantes 
sont le plus souvent hétérogènes, de grande taille, partiellement 
nécrotiques et très souvent associées à une thrombose de la 
veine mésentérique supérieure et/ou du tronc porte (Fig. 4). 
L'apport de la phase artérielle dans la détection de la tumeur 
primitive reste controversé par certains auteurs car il ne semble 
pas exister de différence significative entre la sensibilité de 
détection à la phase artérielle, à la phase pancréatique ou à la 
phase veineuse l°-111, Plus rarement, les tumeurs endocrines 
pancréatiques peuvent être kystiques ou calcifiées (Fig. 5). Fidler 
et al., dans une étude de 30 patients porteurs d’insulinomes 
pancréatiques, ont montré une meilleure détection des insuli- 
nomes à la phase pancréatique (40 s après le début de l’injec- 
tion) HI, Ce qui est sûr c'est qu’un certain nombre de tumeurs 
ne sont visibles qu'aux phases précoces de l'injection (artérielle 
tardive 30 s ou pancréatique 40 s) et justifient son utilisation 
systématique dans ce type d'indication où une technique 
optimale est nécessaire. On y associe donc un deuxième passage 
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Figure 4. TDM à la phase portale de l'injection. Volumineuse tumeur de 
la tête du pancréas associée à un thrombus de la veine mésentérique 


supérieure (flèche) correspondant à une tumeur endocrine non 
fonctionnelle. 























Figure 5. IRM dans le plan axial montrant une tumeur du corps du 
pancréas en franc hypersignal T2 (A) ne se rehaussant pas à la phase 
artérielle de l'injection (B), correspondant à une tumeur endocrine pan- 
créatique pseudokystique. 








à la phase portale (70-80 s) et un troisième passage en phase 
tardive (> 5 min). Par ailleurs, le rehaussement détecté au 
scanner pourrait constituer un facteur de bon pronostic des 
tumeurs endocrines pancréatiques. En effet, une étude récente 
a montré la bonne corrélation entre le rehaussement des 
tumeurs endocrines pancréatiques détecté en scanner et la 
vascularisation intratumorale (densité microvasculaire) évaluée 
histologiquement. Les tumeurs se rehaussant faiblement étaient 
plus fréquemment des tumeurs peu différenciées associées avec 
un taux de survie diminué par rapport aux tumeurs 
hypervasculaires 21. 

L'IRM, même limitée par sa moins bonne résolution spatiale 
que le scanner, présente certains avantages. Par ailleurs, les 
développements récents avec notamment les techniques 
d'acquisition parallèle permettant l'acquisition de coupes fines 
avec un bon rapport signal sur bruit et l’acquisition dynamique 
3D ont nettement amélioré les performances de l'IRM pancréa- 
tique. Dans une étude que nous avons réalisée chez 55 patients 
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Figure 6. IRM de diffusion en inversion noir et blanc. Intense zone à 
diffusion diminuée dans la queue du pancréas (tête de flèche) associée à 
plusieurs nodules intrahépatiques à diffusion également diminuée (flè- 


ches) correspondant à une tumeur endocrine de la queue du pancréas 
associée à des métastases hépatiques. 

















porteurs de 68 tumeurs endocrines pancréatiques, l'IRM présen- 
tait une sensibilité de 95 %. La meilleure séquence de détection, 
définie comme la séquence ayant la valeur absolue du contraste 
tumeur/pancréas la plus élevée, était la séquence en pondéra- 
tion T2 chez 35 % des patients, la séquence dynamique à la 
phase artérielle chez 31 % des patients et la phase tardive chez 
14 % des patients. Des séquences de diffusion réalisées chez 
21 patients montraient une faible sensibilité de détection 
tumorale évaluée à 65 % (Fig. 6). Cependant, lorsque la 
séquence était analysée avec fusion des images morphologiques, 
elle permettait la mesure du coefficient de diffusion de la 
tumeur endocrine pancréatique qui était significativement 
diminué comparativement au parenchyme pancréatique sain 
(moyenne des valeurs d'ADC de 168,4 10° pour les tumeurs 
endocrines pancréatiques versus 301 10° pour le pancréas sain, 
p < 0,001. Certaines tumeurs endocrines sont très bien visuali- 
sées sur les séquences en pondération T1 et T2 sans injection ; 
en particulier, la séquence en pondération T1 avec saturation du 
signal de la graisse présente un très bon contraste entre la 
tumeur en hyposignal et le parenchyme pancréatique en 
hypersignal T1 spontané (Fig. 7) 31, Après injection, la tumeur 
se rehausse intensément mais de façon le plus souvent compa- 
rable au parenchyme pancréatique (sur les deux premières 
phases de l'injection), ce qui diminue le contraste lésion/ 
pancréas. À la phase tardive, la tumeur réapparaît en hypersi- 
gnal par rapport au parenchyme pancréatique. Le caractère non 
invasif de l’'IRM en fait également une méthode d'imagerie de 
choix pour le dépistage des NEM 1. 

Le principal diagnostic différentiel des tumeurs endocrines 
pancréatiques en TDM et IRM sont les métastases pancréatiques, 
notamment les métastases de cancer du rein hypervasculaires. 
Les autres tumeurs donnant des métastases pancréatiques sont 
les cancers pulmonaires, mammaires, le mélanome et les cancers 
du côlon et du rectum. 
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Le cathétérisme (après ponction transhépatique) des veines 
pancréatiques avec mesure de l’insulinémie a longtemps été 
réalisé. Il permet une localisation régionale morphofonction- 
nelle des tumeurs endocrines duodénopancréatiques qui peut 
être utile dans le cadre clinique d’une NEM 1. Actuellement, on 
privilégie le cathétérisme des veines hépatiques avec dosage de 
l'insuline en réponse à l'injection intra-artérielle sélective de 
calcium qui est sensible et moins invasif, même s’il n’est pas 
dénué de risques [14 II, 
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Figure 7. IRM en pondération T2 (A) visualisant difficilement une tu- 
meur de la queue du pancréas en hypersignal T2 modéré (flèche). La 
tumeur est en revanche très bien visualisée sur la séquence T1 sans 
injection (B) (flèche) en raison du fort contraste entre la lésion en hyposi- 
gnal et le parenchyme pancréatique en hypersignal spontané. 
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Appelée également Octréoscan®, c’est la technique scintigra- 
phique de référence pour les tumeurs endocrines pancréatiques 
bien différenciées. Cette technique, non invasive, permet la 
détection in vivo des récepteurs de la somatostatine exprimés 
par la majorité des tumeurs endocrines. Des clichés sont 
pratiqués de 4 à 24 heures après l'injection intraveineuse de 
pentétréotide marqué à l’indium 111. Le but de la SRS est le 
bilan d’extension à la recherche d’autres foyers de fixation 
métastatique (Fig. 8). La SRS ne doit pas être faite dans le but 
d'affirmer la nature endocrine des tumeurs. Sa sensibilité varie 
selon le volume de la tumeur, son emplacement, son statut 
sécrétoire, la différenciation tumorale, mais pas du traitement 
par analogue de la somatostatine. La SRS est la méthode non 
invasive la plus sensible pour la détection des gastrinomes, avec 
une sensibilité allant de 30 % à 90 % pour les tumeurs de 
moins de 1 cm ou plus de 2 cm de diamètre, respective- 
ment ll, Sa sensibilité est de l’ordre de 50 % pour la détection 
des insulinomes et de 73 à 100 % pour toutes les autres tumeurs 
endocrines pancréatiques 7; 181, L'association échoendoscopie 
et SRS permet de détecter 90 % des gastrinomes de petite taille. 
Ses limites sont l'absence de visualisation des tumeurs ne 
contenant pas de récepteurs de la somatostatine et l'absence de 
précision spatiale. Les principaux faux positifs de la SRS sont en 
rapport avec une accumulation digestive, urinaire ou vésiculaire 
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Figure 8. Scintigraphie des récepteurs à la somatostatine (Octréos- 
can®) avec vue antérieure (A) et postérieure (B). Fixation du traceur en 
projection de la tête du pancréas (tête de flèche) et dans l’aire hépatique 
(flèche) correspondant à une tumeur endocrine pancréatique non fonc- 
tionnelle métastatique au foie. 


du produit, certaines tumeurs (sein, carcinome bronchique à 
petites cellules), les foyers infectieux, les affections thyroïdien- 
nes, les granulomatoses pulmonaires, les foyers postopératoires 
et les rates accessoires. 





Ses indications dans les tumeurs endocrines sont actuelle- 
ment limitées au bilan d’extension et au suivi des tumeurs 
endocrines peu différenciées non visualisées par SRS ; elle est 
également réalisée en première intention en cas d’index 
mitotique élevé (> dix mitoses/dix grands champs) ou de 
classification anatomopathologique discordante avec la présen- 
tation clinique l1°1. Il existe en effet une corrélation entre la 
dédifférenciation d’une tumeur et sa capacité à capter le FDG, 
témoin de son métabolisme glucidique accru et de sa proliféra- 
tion. La tomographie par émission de positons des récepteurs de 
la somatostatine pourrait à terme remplacer la SRS par émission 
monophotonique classique. Ce sont actuellement les produits 
de générateurs Germanium 68/Gallium 68, tels que le *°Ga- 
DOTA-TOC 120, 211 et le S$Ga-DOTA-NOC l291 qui présentent une 
affinité supplémentaire pour les récepteurs SSTR 3 et 5, qui 
semblent les plus prometteurs. 








OCalisations 


Les sites métastatiques les plus fréquents des tumeurs endo- 
crines malignes sont les ganglions, le foie, l’os, le péritoine, le 
médiastin et le poumon (Fig. 9). Ceci justifie la réalisation d’un 
bilan d'extension systématique comprenant une TDM thoraci- 
que et abdominopelvienne, une SRS. Cependant, à l'inverse, les 
autres tumeurs endocrines gastro-entéro-pancréatiques (GEP) 
dérivées de l'intestin antérieur (poumon, thymus notamment) 
envahissent fréquemment l'os avant le foie ; la rareté des 
localisations thoraciques et osseuses des tumeurs pancréatiques 
en l'absence de métastases hépatiques doit être soulignée. Enfin, 
l'atteinte métastatique pulmonaire est bien plus rare en cas de 
tumeurs endocrines GEP que des autres tumeurs endocrines 
dérivées du neuroectoderme. D'autres sièges métastatiques 
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Figure 9. Comparaison de la progression métastatique des tumeurs 
endocrines pancréatiques (ronds gris et flèches orange) et des tumeurs 
associées dans le cadre d’un syndrome de prédisposition aux tumeurs et 
second cancer (ronds rouges). 





Figure 10. TDM en coupe axiale après injection de produit de contraste 
au temps portal. Aspect typique de métastases hépatiques d’origine 
endocrine hypervascularisées. Certaines lésions présentent un aspect en 
« cocarde » dû à des remaniements nécrotiques centraux. 


classiques mais beaucoup plus rares sont le cerveau, la thyroïde, 
l’'hypophyse, le sein, le cœur, les méninges et l'orbite et ne sont 
recherchés qu’en cas de point d’appel clinique. 

La recherche des métastases hépatiques, de par leur fréquence 
et l'importance de leur découverte dans la conduite diagnosti- 
que et thérapeutique, reste un des objectifs principaux de 
l'imagerie. Ces métastases sont le plus souvent multiples et 
typiquement hypervascularisées caractérisées par une prise de 
contraste artérielle intense (Fig. 10). Plusieurs études ont montré 
l'intérêt de réaliser une TDM triphasique systématique pour 
augmenter la sensibilité de détection, en particulier si une 
chirurgie hépatique des métastases est envisagée [21 22], Elles 
possèdent par ailleurs une importante charpente fibreuse 
collagène responsable d’une rétraction capsulaire dans les 
formes superficielles et d’une cinétique de rehaussement 
particulière avec la présence d’un rehaussement de la partie 
centrale sur les coupes retardées. D'autres aspects sont moins 
fréquemment rencontrés : les formes hypovasculaires (16 %), 
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Figure 11. IRM à la phase artérielle de l'injection (A). Présence de 
multiples métastases hépatiques hyperartérialisées (flèches). Ces lésions 
deviennent invisibles à la phase veineuse portale (B). 


pseudoangiomateuses (11 %), purement fibreuses et surtout les 
formes de miliaires hépatiques avec de multiples métastases 
punctiformes millimétriques (22,5 %) #1, L'apport de l’IRM par 
rapport à la TDM dans la détection des métastases neuroendo- 
crines semble réel, bien qu'elle ait fait l’objet de peu d’études. 
En effet, l'IRM apparaît plus sensible que la TDM, surtout dans 
les métastases hypervascularisées de petite taille, grâce à son 
excellente résolution en contraste, en particulier sur les séquen- 
ces en pondération T2 et les séquences dynamiques à la phase 
artérielle de l'injection (Fig. 11). Dans une étude réalisée chez 
64 patients présentant des métastases hépatiques d’origine 
endocrine et comparant la performance de la TDM, de l'IRM et 
de la SRS, réalisées à moins de 15 jours d'intervalle, l’'IRM 
détectait 394 métastases hépatiques et était supérieure chez 
35 % des patients 241. Par ailleurs, l’'IRM permet une meilleure 
caractérisation lésionnelle des métastases pseudokystiques et 
pseudoangiomateuses que la TDM “I. Les séquences de diffu- 
sion apparaissent également extrêmement prometteuses, per- 
mettant la mise en évidence de petites lésions hépatiques 
métastatiques qui ne sont détectées que rétrospectivement sur 
l'imagerie morphologique (Fig. 6). 

La SRS améliore le bilan d'extension des tumeurs endocrines 
en trouvant des lésions supplémentaires chez plus de 10 % des 
patients. Elle permet également une imagerie corps entier de 
grande spécificité une fois le diagnostic de tumeur endocrine 
posé 261, La SRS complète l'imagerie classique pour l'analyse de 
l'extension tumorale abdominale extrahépatique, osseuse et 
médiastinale 241, L'imagerie classique est plus sensible que la 
SRS pour la détection des métastases pulmonaires, hépatiques et 
cérébrales 21, En outre, la SRS devrait permettre dans un futur 
proche de suivre l'efficacité d'un traitement par radiorécepteur 
de peptide et d'évaluer ses effets. Enfin, la recherche des 
métastases osseuses reste sujet de controverse. La place respec- 
tive de la SRS, de la scintigraphie de technétium et de l’'IRM 
corps entier est effectivement discutée. Dans une étude 
récente [2#l comparant l’'IRM squelette entier à la SRS chez 
54 patients suivis pour des tumeurs endocrines GEP bien 
différenciées, des métastases osseuses étaient retrouvées chez 
27 % des patients avec des tumeurs endocrines pancréatiques. 
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e suivi des patients est adapté au type histologique des 
meurs et à leur prise en charge thérapeutique. On distingue 
d'emblée la surveillance d’une tumeur peu différenciée qui doit 
être rapprochée tous les 2-3 mois pour évaluer la réponse à la 
chimiothérapie et les tumeurs bien différenciées pour lesquelles 
la surveillance doit être espacée. En effet pour les tumeurs bien 
différenciées, la connaissance de la pente évolutive (sans 
traitement ou sous analogue de la somatostatine) est primor- 
diale car elle constitue un facteur pronostique important et un 
paramètre indispensable à la prise en charge thérapeutique de 
ces patients. Ces tumeurs ayant un temps de doublement long, 
il est nécessaire de comparer les examens sur de longues 
périodes (plusieurs années sont souvent nécessaires pour mettre 
en évidence une progression lente). 

Certains traitements locaux des métastases hépatiques tels 
que la radiothérapie métabolique, basée sur la fixation puis 
l’internalisation d’analogues de la somatostatine marqués à 
l’aide de radionucléide et la chimio-embolisation hépati- 
que associant une chimiothérapie vectorisée à l’aide du lipiodol 
et une embolisation du pédicule vasculaire dont dépendent les 
métastases, nécessitent une évaluation spécifique non pas 
uniquement basée sur la taille tumorale (critère Response 
Evaluation Criteria in Solid Tumors [RECIST] ou OMS) mais 
permettant également la recherche d’une nécrose tumorale et 
d’une dévascularisation intratumorale. Les techniques d’écho- 
graphie avec produit de contraste et scanner de perfusion 
peuvent être utiles dans ces indications. 
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Plusieurs syndromes génétiques prédisposant à la survenue de 
tumeurs endocrines pancréatiques sont connus. 
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Les tumeurs endocrines pancréatiques, le plus souvent non 
fonctionnelles, se retrouvent chez 30 à 80 % des patients NEM 
1 et peuvent révéler la maladie. Par ailleurs, la recherche de la 
mutation NEM 1 dans des tumeurs endocrines pancréatiques 
bien différenciées apparemment sporadiques s'applique aux 
gastrinomes, aux tumeurs endocrines multiples du pancréas 
(Fig. 12) et aux cas associant au moins deux tumeurs apparte- 
nant au syndrome NEM 1 (parathyroïdes et hypophyse en plus 
de la tumeur endocrine GEP)!2°71. Ce syndrome est rare 
(1/25 000), à transmission autosomique dominante, et prédis- 
pose au développement de tumeurs endocrines atteignant par 
ordre de fréquence décroissante les parathyroïdes (90 à 100 % 
des cas), le pancréas, l’hypophyse et les surrénales (Fig. 9). 
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Elle prédispose aux somatostatinomes duodénaux. La péné- 
trance à 100 % des tumeurs cutanées, à l’âge de 8 ans, permet 
le diagnostic. 


Syndrome de von Hippel-Lindau 


À transmission autosomique dominante et pénétrance 
incomplète, ce syndrome se caractérise par l'association 
d'hémangioblastomes, de tumeurs rénales, de phéochromocyto- 
mes et de tumeurs pancréatiques (kystes, cystadénomes séreux 
ou tumeurs endocrines). Les tumeurs endocrines pancréatiques 
représentent environ 12 % des tumeurs du pancréas dans la 
maladie de von Hippel-Lindau, mais sont révélatrices dans 
moins de 1 % des cas. Elles sont généralement multiples, non 
fonctionnelles et associées à des kystes du pancréas. 
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Elle débute avant la naissance et se développe pendant 
l'enfance et l'adolescence, comportant des atteintes cutanées 





Figure 12. IRM en pondération T1 sans injection (A) et T1 après injection à la phase artérielle (B). Présence de trois tumeurs pancréatiques (flèches) 


correspondant à trois gastrinomes dans le cadre d'une NEM 1. 
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(dépigmentKion, adénomes sébacés), viscérales (œil, rein, cœur) 
et neurqigiques (convulsions et retard du développement 
psyc oteur). 


S 
Fe Recherche d'un second cancer 


L'association d'une seconde tumeur chez les patients présen- 
tant une tumeur endocrine est une notion classique. La fré- 
quence des tumeurs associées varie de 3 % à 22 % selon les 
séries 01, Une étude a montré qu'il existait un risque relatif 
(RR) significativement augmenté de survenue d’une tumeur du 
système nerveux central (RR = 5,4), de la thyroïde (RR = 21,4) 
ou de lymphome non hodgkinien (RR = 5,8) 11. Cependant, la 
majorité de ces secondes localisations sont synchrones avec un 
risque de survenue d’une seconde tumeur métachrone non 
significativement augmenté, suggérant que les associations 
tumorales sont probablement le plus souvent fortuites, de 
découverte favorisée par les explorations répétées. 






EH Conclusion 


La place de l'imagerie dans la prise en charge des tumeurs 
endocrines pancréatiques est majeure et multidisciplinaire, 
associant des techniques endoscopiques, morphologiques et 
métaboliques. Ce bilan doit être adapté à la présentation 
clinique et biologique de la tumeur. Le radiologue doit connaï- 
tre les pièges en rapport avec la diversité des aspects de la 
tumeur primitive, notamment en TDM et IRM, et de son 


extension métastatique à ne pas confondre avec une seconde 
tumeur ou un syndrome de prédisposition génétique. 


66 | 

Points forts 
BE 
Rôle de l'imagerie dans le diagnostic et la prise en 
charge d’une tumeur endocrine du pancréas 
e Recherche de la tumeur primitive 
e Bilan d'extension local et à distance 
e Recherche de signes évocateurs d’un syndrome de 
prédisposition aux tumeurs 
+ Détermination de la pente évolutive naturelle de ces 
tumeurs 
+ Évaluation des traitements 
+ Recherche d’une seconde tumeur associée 


Conflit d’intérêt : aucun. 
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Imagerie des pancréatites aiguës 


B Laurens, C Leroy, À André, B Etienne, G Sergent-Baudson et O Ernst 


Abstract 


Imaging of acute pancreatitis 


J Radiol 2005;86:733-47 


Acute pancreatitis usually is a benign disease. However it can 
sometimes be severe with a 5% mortality. CT is the imaging technique 
of choice and should be performed in all cases. When clinical symptoms 
and laboratory findings are typical, the role of CT is to detect complica- 
tions. [n those cases, CT is ideally performed 72 hours after the 
beginning of symptoms. In other cases, CT can be performed earlier. 
The main usefulness of CT is to detect complications : necrosis, fluid 
collections and vascular involvement. Non-invasive imaging 
techniques, including US, are poorly sensitive for diagnosis of biliary 
pancreatitis. 


Key words: Pancreatitis. Pancreas, CT. Pancreas, MR. Pancreas, 
hemorrhage. Pancreas, interventional procedures. 


a pancréatite aiguë est une affection inflammatoire aiguë du 

pancréas. Les deux principales étiologies sont l’alcoolisme 

chronique et la lithiase de la voie biliaire principale. Il existe 
d’autres causes : iatrogène après cathétérisme rétrograde de la 
papille ; traumatique après fracture du pancréas ; hypertriglycé- 
rinémie supérieure à 10 g par litre ; malformation à type de pan- 
créas divisum ; médicamenteuse ; auto-immune et infectieuse. 
Une cause particulière est représentée par une pancréatite en 
amont d’une tumeur obstruant le canal de Wirsung. 
L'évolution des pancréatites est variable. La plupart sont bénignes 
mais il existe de nombreuses formes graves pouvant aboutir dans 
certaines séries à 5 % de décès. Le diagnostic est généralement 
effectué devant l'association d’une douleur abdominale compatible 
et d’une élévation de l’amylasémie à plus de 3 fois la normale, 
c'est-à-dire plus de 300 unités par litre (1). Une telle hyperamyla- 
sémie peut être absente dans un peu moins de 10 % des cas (2) :1l 
est alors utile de doser la lipasémie qui présente une meilleure va- 
leur diagnostique que l’amylasémie, voire effectuer une mesure 
du trypsinogène sur bandelette urinaire, cette dernière méthode 
ayant une excellente valeur prédictive négative. L'association 
d’une douleur abdominale et d’une élévation de l’amylasémie à 
moins de 3 fois la normale peut, certes correspondre à une pan- 
créatite, mais aussi à de nombreuses autres pathologies abdomina- 
les aiguës (cholécystite aiguë, ulcère gastro-duodénal, ischémie 
mésentérique aiguë, occlusion, etc). Ces pathologies peuvent par- 
fois élever l’amylasémie jusqu’à 5 fois la normale. Il est donc pru- 
dent de ne considérer une pancréatite comme quasi certaine qu’en 
cas d’élévation de l’amylasémie ou de la lipasémie à plus de 5 fois 
la normale et, comme probable, entre 3 et 5 fois la normale. 
Les pancréatites aiguës peuvent évoluer favorablement ou au 
contraire se compliquer de coulées de nécrose pouvant s’infecter, 
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Résumé 


Les pancréatites aiguës sont le plus souvent bénignes mais il existe des 
formes graves aboutissant à 5 % de décès. Le scanner est la technique 
d'imagerie de référence dans les pancréatites aiguës et doit être systé- 
matiquement réalisé. Si devant un tableau clinico-biologique typique, 
il n’est pas nécessaire au diagnostic, il peut l’orienter devant une 
douleur atypique. Une fois le diagnostic établi, le principal rôle du 
scanner est la recherche de complications à type de coulées de nécrose 
ou d'atteinte vasculaire. Le premier bilan est effectué au mieux trois 
jours après le début des douleurs. Les résultats de l'imagerie et en 
particulier du scanner sont excellents pour la détection de ces compli- 
cations. À l'inverse, les résultats de l'imagerie non invasive, y compris 
l'échographie, sont décevants pour la recherche d’une étiologie 
biliaire. 


Mots-clés : Pancréas, inflammation. Pancréas, nécrose. Pancréas, 
radiologie interventionnelle. Scanner, anévrysme. 


se fistuliser dans le tube digestif, être responsables d’hémorragies 
par ulcérations artérielles ou veineuses, et aboutir à des nécroses 
digestives. Ces complications conduisent parfois à une défaillan- 
ce multi-viscérale à laquelle peuvent se surajouter d'importants 
épanchements pleuraux et une insuffisance respiratoire. Ces 
complications surviennent de façon retardée et plusieurs classifi- 
cations chinico-biologiques à visée pronostique ont donc été mises 
au point. La plus utilisée est celle établie par Ranson. 

Le rôle de l’imagerie dans les pancréatites aiguës est triple. Le 
premier rôle est d'orienter vers le diagnostic de pancréatite aiguë 
quand la biologie est insuffisante, c’est-à-dire quand l’amylasé- 
mie ou la lipasémie sont inférieures à 5 fois la normale. Dans la 
majorité des cas, 1l existe l’association de douleurs abdominales 
compatibles et une élévation de l’amylasémie à plus de 5 fois la 
normale : l'imagerie pour établir le diagnostic de pancréatite est 
alors inutile. Le second rôle de l’imagerie est la recherche d’une 
étiologie biliaire. Le troisième, qui est en fait son rôle principal, 
est la recherche de complications. 

Il est prouvé qu’en cas de pancréatite biliaire, une sphinctéroto- 
mie endoscopique réalisée rapidement diminue la durée d’hospi- 
talisation (3). Cependant, aucune technique d’imagerie non inva- 
sive n’a prouvé une efficacité suffisante pour poser le diagnostic 
de pancréatite aiguë biliaire, en remarquant toutefois qu'il n’y a 
pas encore eu d'étude concernant la cholangiographie par IRM 
au stade précoce des pancréatites biliaires. Actuellement, le ca- 
thétérisme rétrograde en vue de réalisation d’une sphinctéroto- 
mie endoscopique est donc indiqué quand la pancréatite s'associe 
à des signes d’angiocholite ou à une cholestase (2). 


Radiologie conventionnelle 


Le classique « abdomen sans préparation » pouvant montrer une 
image d’iléus localisé n’est plus d’actualité. La radiographie de 
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Mments pleuraux. 


Échographie 


L’échographie per-cutanée est le plus souvent normale, en parti- 
culier dans les formes peu sévères. Dans un tiers des cas, la taille 
du pancréas est augmentée de façon diffuse, la glande devenant 
hypoéchogène (4). L'échographie peut montrer un pancréas 
hétérogène en cas de nécrose, associé à la présence de collections 
péri-pancréatiques dans les espaces para-rénaux, ainsi que dans 
le péritoine. Toutefois, l’iléus observé lors des pancréatites diminue 
nettement l'efficacité diagnostique de l'échographie (4), le pancréas 
étant mieux analysé en phase de guérison. 

Un intérêt potentiel de l'échographie est d'orienter vers une étio- 
logie biliaire. La sensibilité pour la recherche de lithiases vésicu- 
laires à la phase initiale est de 67% en raison de l'iléus. 
L’ANAES propose donc de répéter l'échographie à distance de 
l'épisode initial, d'autant plus que l'échographie vésiculaire nor- 
male n’exclut pas l’origine biaire d’une pancréatite aiguë (5). La 
détection d’un calcul de la voie biliaire principale est nettement 
plus pertinente. Toutefois, la sensibilité de l'échographie dans la 
recherche d’une lithiase cholédocienne est faible, aux alentours 
de 30 % (1). Dans une étude publiée en 1999, l'échographie n’a 
mis en évidence que 25 % des calculs de la voie biliaire principale 
diagnostiqués en cathétérisme rétrograde (6). Ces chiffres sont à 
rapporter aux 70 % de sensibilité du score de Blamey (7) qui a 
une efficacité diagnostique de 77 % (5). Ce score regroupe cinq 
variables pronostiques indépendantes en analyse multivariée : 
âge > 50 ans, sexe féminin, amylasémie > 13 N, ALAT >2Net 
PAL > 2,5 N (7). La présence de trois signes est hautement pré- 
dictive de pancréatite biliaire. 

En pratique, en cas de pancréatite aiguë, l'échographie du pan- 
créas et de la région péri-pancréatique est rendue extrêmement 
difficile par l’iléus. Quel que soit le résultat de l'échographie, un 
examen scanographique est indispensable. L’échographie du 
pancréas et de la région péri-pancréatique apparaît donc comme 
un examen d’une utilité douteuse qui peut donc le plus souvent 
ne pas être réalisé en urgence. 

L’échographie reste toutefois encore indiquée par beaucoup, y 
compris lors de la conférence de consensus de l'ANAES en 2001, 
pour la recherche d’une étiologie lithiasique. Il est donc conseillé 
de répéter l'échographie à distance de la phase initiale lors de la 
négativité du premier examen. Cette répétition d'examens peut 
donner une bonne sensibilité pour le dépistage de calculs vésicu- 
laires, afin d'effectuer une cholécystectomie et d'éviter ainsi une 
récidive de pancréatite biliaire. Il faut toutefois remarquer que 
l'association d’un calcul vésiculaire et d’une pancréatite chez un 
patient non alcoolique ne permet pas de retenir de façon définiti- 
ve l’étiologie biliaire. Par ailleurs, la faible sensibilité de l’écho- 
graphie pour la détection des lithiases de la voie biliaire principa- 
le apparaît problématique, les lithiases enclavées devant être 
retirées au mieux dans les 48 ou 72 premières heures d'évolution, 
c'est-à-dire avant l'installation de coulées de nécrose qui évolue- 
ront ensuite pour leur propre compte, même si la cause de la pan- 
créatite a disparu. En pratique, un consensus établi par l'ANAES 
retient deux indications de sphinctérotomie endoscopique : 

e l'association d’une angiocholite ou d’un ictère obstructif à la 
pancréatite aiguë, quelle que soit la durée d'évolution ; 
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° une pancréatite probablement d’origine biliaire et clinique- 
ment grave, évoluant depuis moins de 72 heures. 

La méthode diagnostique permettant d'établir la probable origi- 
ne biliaire n’est toutefois pas consensuelle. Il est clair que les sco- 
res clinico-biologiques, en particulier le score de Blamey, présen- 
tent une efficacité diagnostique nettement supérieure à celle de 


l'échographie. 


Scanner 


1. Indications et aspects de la pancréatite aiguë 


Le scanner est actuellement la technique d'imagerie de référence 
en cas de pancréatite aiguë (8-9). Quand l’amylasémie ou la lipa- 
sémie sont suffisamment élevées pour affirmer le diagnostic, le 
scanner sera réalisé au mieux le troisième jour (conférence de 
consensus de l'ANAES 2001) (1) afin de rechercher des compli- 
cations et d'effectuer le bilan initial des lésions de pancréatite. La 
réalisation de scanners trop précoces, avant l'instauration de la 
nécrose, est responsable d’une sous-évaluation des lésions de né- 
crose par le scanner (10). Il peut parfois être utile pour faire le 
diagnostic de pancréatite aiguë, lorsque l’amylasémie n’est pas 
suffisamment élevée, c’est-à-dire quand il existe un doute dia- 
gnostique avec d’autres affections abdominales. Il peut alors être 
réalisé lors de la période initiale de la pancréatite. Dans tous les 
cas, le scanner sera effectué avec injection en l’absence de contre- 
indications, afin de rechercher des zones de nécrose de la glande 
et des complications vasculaires. Cet examen permet d'établir un 
index de gravité (tableau I). Au moins lors du premier scanner, 
une étude sans injection est nécessaire pour rechercher un calcul 
de la voie biliaire principale. 

Le scanner pancréatique peut être normal pour des pancréatites 
aiguës de faible importance. En l'absence de complication, on ob- 
serve habituellement une glande augmentée de volume, se re- 
haussant nettement après injection, associée à un aspect infiltré 


de la graisse péri-pancréatique (fig. 1-2) (tableau II). 


2. Aspects de la nécrose en scanographie 


La nécrose de la glande pancréatique se traduit par un défaut de 
rehaussement généralisé ou localisé de la glande. L'importance 
de la nécrose est corrélée à la gravité de la pancréatite. La nécrose 
d’un segment pancréatique laissant une glande fonctionnelle en 
amont est aussi extrêmement grave, les enzymes du pancréas 
d’amont ne pouvant être éliminées par le canal de Wirsung. Le 
radiologue doit essayer d'évaluer le pourcentage de volume de la 
glande qui apparaît nécrosé (tableau III). 

Les coulées de nécrose se traduisent par une augmentation de 
densité de la graisse rétropéritonéale (fig. 3). La nécrose atteint 
principalement la loge péri-pancréatique et les espaces para- 
rénaux antérieurs droit et gauche (fig. 4). Elle peut aussi se pro- 
longer vers la rate, le long du pédicule splénique (fig. 5-6), ou vers 
le foie, le long du pédicule hépatique (fig. 7). Ces coulées de nécro- 
se ne respectent aucun compartiment anatomique. Elles peuvent 
se prolonger vers le pelvis, le médiastin ou la paroi abdominale 
(fig. 8). La présence de gaz dans les collections traduit une infec- 
tion liée, soit à des germes anaérobies, soit à une perforation 
digestive (11) (fig. 9-10). IT est maintenant établi qu'il ne faut 
drainer les coulées de nécrose que lorsque celles-ci sont surinfectées. 
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Tableau | 


ce de gravité d’une pancréatite aiguë en scanner. 
Table | 

Acute pancreatitis: CT severity index. 

Score de Balthazar : 

Grade À : pancréas normal (0 point) 

Grade B : élargissement du pancréas (1 point) 


Grade C : pancréas hétérogène avec densification de la graisse péri- 
pancréatique (2 points) 


Grade D : coulée péri-pancréatique unique (3 points) 


Grade E : coulées de nécrose multiples ou présence de bulles gazeuses 
au sein d’une coulée (4 points) 


Pourcentage de nécrose : 

Pas de nécrose : 0 point 
Nécrose inférieure à 30 % du volume : 2 points 
Nécrose entre 30 et 50 % du volume : 4 points 
Nécrose supérieure à 50 % du volume : 6 points 
Score scanographique : addition des deux précédents 
0à3: mortalité3 % 

4à6: mortalité 6 % 

7 à 10 : mortalité 17 % 


Ces critères de gravité sont à apprécier au mieux le 3 © jour de l’évolution. 


Tableau Il 


Scanner dans la pancréatite aiguë. 


Table II 


CT in acute pancreatitis. 


Quand ? : Au mieux le 3° jour pour faire le bilan d'extension des 
lésions (pronostic), puis à la demande. Il peut être 
réalisé initialement en cas de doute diagnostique. 


Comment ? : Avec injection pour objectiver la nécrose et les 
complications vasculaires. 
Décrire : 
— le pourcentage de nécrose de la glande, 
— les coulées de nécrose, leur importance et leur 
topographie. 
Rechercher : 
— des signes de surinfection des coulées de nécrose 
(bulles) ; 
— des complications vasculaires (faux anévrysme, 
thrombose veineuse) ; 
— des complications spléniques (infarctus, collection, 
hématome) ou hépatiques. 


Tableau lil 


Intérêt des différentes techniques d’imagerie dans les 
pancréatites aiguës. 


Table IIl 
Acute pancreatitis: usefulness of the different imaging 
technique. 


Abdomen sans préparation : ne devrait plus être pratiqué. 

Échographie ? 

Scanner : il s’agit de l'examen de référence. Il doit être réalisé 
systématiquement, au mieux le 3° jour d'évolution. 

IRM : place non encore définie. 


Artériographie diagnostique : examen inutile. Ne se conçoit que 
comme premier temps d’une 
embolisation pour un faux 
anévrysme objectivé en scanner. 


Au total, le scanner est actuellement l'examen de référence dans 
les pancréatites aiguës. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Les bulles gazeuses au sein des coulées de nécrose infectées sont 
souvent absentes, il faut alors recourir à une ponction diagnostique 
de ces coulées. Cette ponction doit être effectuée avec une asepsie 
rigoureuse. 


3. Complications de la pancréatite aiguë et TDM 


3.1. Complications vasculaires 


Les pancréatites nécrotiques peuvent entraîner de graves compli- 
cations vasculaires. 


3.1.1. Les faux anévrysmes 


La complication la plus grave correspond au faux anévrysme 
(fig. 11-D3). 

Ce faux anévrysme apparaît sous forme d’une image relative- 
ment arrondie prenant le contraste de façon similaire à l’aorte. Il 
se développe le plus souvent aux dépens de branches des artères 
gastro-duodénale, mésentérique supérieure et splénique. L’évo- 
lution d’un tel faux anévrysme se fait vers la rupture (12). De tels 
faux anévrysmes peuvent apparaître à tout moment de l’évolu- 
tion des pancréatites aiguës ou chroniques. Leur découverte im- 
pose le transfert du patient dans un service spécialisé en vue 
d’un traitement rapide, le plus souvent par embolisation (13) 
(tableau III). À noter qu'après embolisation d’un faux anévrys- 
me, le produit de contraste injecté durant la procédure reste sou- 
vent en rétention dans la cavité. La réalisation d’une phase non 
injectée est donc obligatoire lors des contrôles après embolisa- 
tion. La présence d’une image dense avant injection, n’augmen- 
tant pas de taille après injection, ou l’absence de toute image hy- 
perdense avant et après injection, témoigne d’une embolisation 
complète du faux anévrysme. En revanche, l’apparition après in- 
jection d’une image hyperdense ou une augmentation de taille 
d’une image hyperdense existant avant injection, démontre une 
embolisation incomplète qui laisse persister un risque de rupture. 


3.1.2. Les hémorragies 


En dehors des faux anévrysmes, les pancréatites nécrosantes peu- 
vent entraîner des hémorragies par atteinte capillaire ou veineuse. 
Dans ce cas, le scanner ne montre pas l’origine de l’hémorragie. 
À noter que si le scanner est réalisé dans de bonnes conditions 
(sans injection, phase artérielle, phase veineuse), la qualité de 
l'étude vasculaire est telle qu'il n’y a pas d'indication d’artério- 
graphie pour déceler un faux anévrysme, l’artériographie n'étant 
plus que le premier temps avant une embolisation thérapeutique. 


3.1.3. Les thromboses veineuses 


Les pancréatites nécrosantes peuvent entraîner des thromboses 
veineuses au contact des zones de nécrose, principalement au 
niveau de la veine splénique, mais aussi au niveau de la veine mé- 
sentérique supérieure et de la veine porte (fig. 14-15). La throm- 
bose splénique donne peu de signes cliniques au stade aigu, mais 
peut, dans les suites de la pancréatite, créer une hypertension 
Le. 
portale segmentaire avec risque d’hémorragie digestive. Les 
thromboses veineuses sont soupçonnées durant la phase aiguë au 
scanner quand la veine splénique, la veine mésentérique ou une 
partie de la veine porte ne sont pas opacifiées durant une phase 
portale adéquate. 


3.1.4. L'infarctus splénique 


Du fait des atteintes vasculaires possibles du pédicule splénique, 
les pancréatites nécrosantes peuvent se compliquer d’infarctus 
spléniques. Ceux-ci apparaissent comme des zones grossièrement 
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Fig. 1:  Pancréatite de faible importance. 
a Net rehaussement de l'’isthme et du corps du pancréas, minime infiltration de la graisse péri-pancréatique. 
b Aspect hétérogène de la tête du pancréas. 


Fig. 1:  Edematous pancreatitis. 
a Enhancement of the isthmus and body of the pancreas, slight infiltration of the peripancreatic fat. 
b Heterogeneous appearance of the head ofthe pancreas. 


Fig. 2: infiltration de la graisse péri-pancréatique. 


Fig. 2:  Peripancreatic fat stranding. 








Fig. 3: infiltration de l’espace para-rénal antérieur gauche. 

a Infiltration de la graisse autour de la queue du pancréas. 

b Prolongement de l'aspect infiltré dans l'espace para-rénal antérieur gauche. 
Fig. 3:  Stranding of the left anterior para-renal space. 

a Infiltration of the fat around the tail ofthe pancreas. 

b Stranding of the left anterior pararenal space. 
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Aspect infiltré des espaces para-rénaux antérieurs. 

Aspect infiltré de l'espace para-rénal antérieur gauche ainsi 
que de l’espace para-rénal postérieur gauche. 

Aspect infiltré de la partie haute de l'espace para-rénal anté- 
rieur droit. 

Aspect infiltré de l’espace para-rénal antérieur droit et de 
l'espace para-rénal antérieur gauche à un niveau inférieur. 


Hyperdensity and thickening of the anterior pararenal spaces. 
Infiltrated appearance the left anterior pararenal space as well 
as posterior pararenal space. 

Infiltrated appearance the superior part of the right anterior 
pararenal space. 

Infiltrated appearance the right anterior pararenal space and 
inferior portion of the left anterior pararenal space. 





Fig. 5 : 


Fig. 5: 


Collection sous capsulaire de la rate avec niveau hydroaé- Fig. 6: Ischémie splénique partielle au cours d’une pancréatite 
rique au cours d'une pancréatite aiguë. aigué. 

Perisplenic collection with a gas-fluid level during acute Fig. 6: Splenic ischemia during acute pancreatitis. 
pancreatitis. 
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Pancréatite aigué avec multiples collections et nécrose hépatique. 
Collections s'étendant dans la racine du mésentère. 
Aspect hypodense du lobe gauche du foie correspondant à une nécrose localisée du fait de la pancréatite. 


Acute pancreatitis with necrotic collections and hepatic necrosis. 
Collections extending into the root of the small bowel mesentery. 
Low density of the left lobe ofthe liver corresponding to necrosis. 


Pancréatite aigué avec multiples collections. 

Collection péri-pancréatique. | 

Collection s'étendant dans la racine du mésentère et l’espace para-rénal antérieur gauche. A noter une sonde de drainage. 
Extension de la collection vers la paroi abdominale antérieure. 

Atteinte de la paroi musculaire postérieure gauche par la collection. 


Acute pancreatitis with several necrotic collections. 

Collection surrounding the pancreas. 

Collection extending into the root of small bowel mesentery and left anterior pararenal space. Note the drainage catheter. 
Extension of the collection towards the abdominal wall. 

Collection in the left posterior muscular wall. 
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Pancréatite aiguë avec collection gazeuse. 

Présence de gaz en dedans du hile de la rate. 

Présence d'une collection entourant les vaisseaux spléniques avec 
du gaz. 

Présence de calcifications témoignant d'une pancréatite chronique 
ancienne. 


Acute pancreatitis with gas collection. 

Presence of gas near the splenic hilum. 

Presence of a collection with gas surrounding the splenic vessels. 
Presence of calcifications due to chronic pancreatitis. 


Pancréatite aiguë avec collection gazeuse occupant la quasi-tota- 
lité de la loge pancréatique. 

Partie haute de la collection au niveau de l'isthme du pancréas. 
Partie médiane de la collection au niveau du corps et de la queue 
du pancréas. 

Partie basse de la collection au niveau de la tête du pancréas. 


Acute pancreatitis with gas collection of the pancreatic space. 
Collection at the level ofthe isthmus ofthe pancreas. 
Collection at the level ofthe body and tail ofthe pancreas. 
Collection at the level ofthe head of the pancreas. 
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Fig. 11 : Pancréatite aiguë avec faux anévrysme de l'artère gastro-duodénale. 
a 


Image anévrysmale à l'origine de l'artère gastro-duodénale. 


b Anévrysme de 1,5 cm de diamètre. 


Fig. 11: Acute pancreatitis with false aneurysm of the gastro-duodenal artery. 
a 


Aneurysm at the origin of the gastro-duodenal artery. 


b Aneurysm 1,5 cm in diameter. 
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Poussée de pan- 
créatite aigué sur 
pancréatite chroni- 
que. 

Présence de calcifi- 
cations pancréati- 
ques et d’une col- 
lection hyperdense 
sur le scanner sans 
injection. 

Absence de rehaus- 
sement de la collec- 
tion hyperdense 
après injection. 
Examen de contrôle 
à J12 :lacollection a 
diminué de taille, 
présence d'un faux 
anévrysme de 
moins d’un centime- 
tre de diamètre 
développé aux 
dépens de l'artère 
splénique. Ce faux 
anévrysme est diffi- 
cile à distinguer de 
boucles artérielles 
en l'absence de 
comparaison avec 
l'examen antérieur. 


d Scanner de contrôle à J20 : importante augmentation de taille du faux 
anévrysme. 
e Opacification de l'anévrysme au cours de l’artériographie sélective splé- 


nique réalisée pour emboliser le faux anévrysme. 


Fig. 12: Acute pancreatitis on chronic pancreatitis. 


a Presence of calcifications and a hyperdense collection on noncontrast CT. 
b Absence of enhancement of the hyperdense collection after injection. 
C Follow-up at day 12: the collection has decreased in size, presence of a 


false aneurysm (less than one cm in diameter) of the splenic artery. This 
aneurysm is difficult to distinguish from arterial loops in the absence of 


comparison with the previous exam. 

Follow-up at day 20: marked increase of the size of the false aneurysm. 
Enhancement of the aneurysm during splenic angiography performed 
prior to embolization. 
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Fig. 13 : Faux anévrysme développé aux dépens de l'artère gastro-duodénale au cours d’une pancréatite aiguë. 


a Scanner avec injection : l’anévrysme est visible presque au contact de l'artère hépatique qui est entourée par une coulée de nécrose 
pancréatique. 
b Vue similaire sur un plan de coupe inférieur. 


F 19. 13: False aneurysm of the gastro-duodenal artery during acute pancreatitis. 
a The false aneurysm is depicted near the hepatic artery which is surrounded by a necrotic collection. 
b Similar pattern on a lower image. 





alb 
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Fig. 14 : Thrombose porte au décours d’une pancréatite aiguë. 
a Présence de voies veineuses collatérales autour de la grande courbure gastrique. 
b Présence de multiples voies de dérivation le long de la petite courbure gastrique et dans le pédicule hépatique. La veine porte ne se 
rehausse pas. 
C Présence d'une importante nécrose pancréatique à l'origine de la thrombose porte. 
d Présence de voies de dérivation veineuses autour de la tête du pancréas. A noter une ascite. 


Fig. 14: Portal thrombosis during acute pancreatitis. 

a Presence of varices near the left side ofthe stomach. 

b Presence of varices in the porta hepatis. The portal vein is not enhancedl. 
C Presence of pancreatic necrosis near the portal vein. 

d Presence of venous collaterals around the head ofthe pancreas. 
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triangulaires ne se rehaussant pas après injection de produit de 


contraste. Des coulées de nécrose peuvent, en suivant le pédicule 
splénique, pénétrer dans la rate et former des collections spléni- 
ques. Il est possible d'observer des hématomes spléniques au dé- 
cours des pancréatites (14-15). 


2. Complications digestives 


Du fait de l’inflammation régionale, les pancréatites aiguës peu- 
vent entraîner un important épaississement de la paroi des pre- 
mier, deuxième et troisième segments du duodénum susceptible 
d'entraîner une sténose digestive. 


Les récentes études ont confirmé que l’IRM peut être utilisée de 
façon aussi fiable que le scanner dans le bilan des pancréatites 
aiguës (16). Comme en scanner, on peut observer l’hypertrophie 
de la glande. Spontanément, le pancréas devient hypointense en 
séquence pondérée T1. Les collections péri-pancréatiques sont 
visibles habituellement avec un signal hypointense en pondéra- 
tion T1 et hyperintense en pondération T2. L'IRM est toutefois 
très sensible au contenu hématique, de nombreuses collections 
apparaissant donc hyperintenses en pondération T1, parfois avec 
un signal similaire à la graisse sur les séquences effectuées sans 
suppression du signal de la graisse. 

Au total, on peut estimer que l’IRM est aussi efficace que le scan- 
ner pour mettre en évidence la nécrose et les collections. T'oute- 
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Thrombose porte au cours d’une pancréatite aiguë. 

Multiples voies de dérivation autour du pédicule hépatique. 

Voies de dérivation veineuses autour de la tête du pancréas qui 
présente de multiples zones de nécrose. 

Retour veineux mésentérique au cours d’une artériographie mon- 
trant la thrombose porte et les voies de dérivation. 


Portal thrombosis during acute pancreatitis. 

Multiple venous collaterals around the porta hepatis. 
Venous collaterals around the head ofthe pancreas which 
contains multiple zones of necrosis. 

Angiography: thrombosis of the portal vein. 


fois, le scanner mettra mieux en évidence les calcifications et les 
bulles de gaz. Du fait de son coût et de sa faible accessibilité, l’uti- 
lisation de l’IRM dans les pancréatites aiguës reste anecdotique 
(16). La seule exception est la recherche d’un calcul de la voie bi- 
liaire principale. 


Cas particuliers 


1. Pancréas divisum 


Le pancréas divisum résulte d’une absence de fusion entre le petit 
pancréas et le pancréas isthmo-corporéo-caudal. De ce fait, le 
canal du pancréas isthmo-corporéo-caudal va se jeter dans le 
duodénum au niveau de la papille accessoire ou petite caroncule 
située approximativement 2 cm au-dessus de la papille principale. 
Le canal de Wirsung passe alors en avant de la voie biliaire prin- 
cipale. Cette dernière s’abouche normalement dans la papille 
principale (ampoule de Vater) qui reçoit un petit canal pancréa- 
tique ne drainant qu'une partie de la tête du pancréas et le petit 
pancréas de Winslow. 

Le pancréas divisum peut être parfois à l’origine de pancréatites 
récidivantes du fait d’une taille inadaptée de la papille accessoire. 
Le traitement consiste alors en une sphinctérotomie de cette pa- 
pille accessoire. Dans la plupart des cas, le pancréas divisum n’est 
toutefois pas pathologique. Il est essentiellement visible en cho- 
langiographie par IRM, en coupes frontales et axiales, où l’on voit 
nettement le canal de Wirsung croiser la voie biliaire principale 
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Fig. 16 : Pancréas divisum. 
a La cholangiographie IRM, dans le plan frontal, montre l'abouchement du canal de Wirsung principal dans la papille accessoire située 
2 cm au-dessus de la papille principale dans laquelle s'’abouche la voie biliaire principale. À noter la bonne visibilité du canal excréteur 
du petit pancréas qui s’abouche dans la papille principale. 
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b L'IRM, dans le plan axial, montre le canal de Wirsung en avant de la voie biliaire principale dans la tête du pancréas. 

C Sur un plan de coupe inférieur, on retrouve dans le plan axial le croisement du canal de Wirsung et de la voie biliaire principale. 

d Sur un plan de coupe inférieur, seule la voie biliaire principale est visible. 

Fig. 16: Pancreas divisum. 

a MR cholangiography in the coronal plane shows the end ofthe main pancreatic duct in the accessory papilla, 2 cm above the main 


papilla. Note the visibility of the pancreatic duct of the head of the pancreas. 
b MR in the axial plane shows the pancreatic duct and the common bile duct. 
c MR shows the pancreatic duct which is in front of the common bile duct. 
d 


At a lower level, only the common bile duct is identified. 


pour s’aboucher 2 cm au-dessus de l’ampoule de Vater (17) 
(fig. 16). Le canal de Wirsung peut être parfois extrêmement fin 
et alors non identifiable rendant impossible le diagnostic de pan- 
créas divisum. Dans ce cas, il serait utile de réaliser un examen 
avec un test à la Sécrétine qui stimule l’excrétion pancréatique 


(18-20). 


2. Pancréatite aiguë de la jante 


La pancréatite aiguë de la jante est une atteinte de pancréatite lo- 
calisée entre la paroi du duodénum et la tête du pancréas. Dans 
cette entité rare appelée aussi dystrophie kystique de la paroi duo- 
dénale, le reste de la tête du pancréas est typiquement normal. En 
scanographie, durant la phase parenchymateuse, on observe un 
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net épaississement de la paroi du duodénum associé à une bande 
hypodense entre le duodénum et le pancréas. À la phase portale, 
cette bande a tendance à se rehausser (21). En IRM, on observe un 
aspect similaire en pondération T1 où la paroi du duodénum est 
épaissie et la jonction entre le duodénum et la tête du pancréas 
dessine une bande hypointense. Après injection, on note un re- 
haussement progressif de cette bande. De petits pseudo-kystes 
peuvent être visibles dans la paroi du duodénum ou dans la ré- 
gion de la jante. Il existe fréquemment une discrète dilatation du 
Wirsung, alors que la dilatation bihaire est rare. Le principal dia- 
gnostic différentiel est représenté par une tumeur localisée à la 
jante pancréatique (22). Le principal critère permettant d’élimi- 
ner une tumeur est la présence d'images kystiques pouvant 
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Fig. 17 : Pancréatite aiguë sur pancréatite chronique. cid 
a Présence de multiples calcifications de la tête du pancréas. 
b L'examen met en évidence une dilatation du Wirsung due à la pancréatite chronique. On observe uneinfiltration de la graisse située en 


avant du pancréas du fait de l'épisode de pancréatite aiguë. 


c Aspect hétérogène de la tête du pancréas avecinfiltration de la graisse péri-pancréatique. 
d Importants remaniements de la tête du pancréas avec multiples calcifications. Présence d'une coulée de nécrose située en arrière de la 


tête du pancréas. 


Fig. 17: Acute pancreatitis on chronic pancreatitis. 
Presence of multiple calcifications of the head of the pancreas. 
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Fig. 18 : 


Fig. 18: 





Dilatation ofthe pancreatic duct due to chronic pancreatitis. Infiltration of the fat ventral to the pancreas. 
Heterogeneous pattern ofthe head ofthe pancreas with infiltration ofthe peripancreatic fat. 
Calcifications of the pancreatic head. Presence of a necrotic collection dorsal to the head ofthe pancreas. 


Pancréatite aiguë sur tumeur de la tête du pancréas. L'examen met 
en évidence des images de collection situées en avant de la tête du 
pancréas et de la veine splénique. Ces collections sont secondaires 
à l'épisode de pancréatite aiguë. Dans la partie haute de la tête du 
pancréas, il existe une masse hypodense après injection qui cor- 
respond à la tumeur (adénocarcinome pancréatique à l'origine de 
la pancréatite aiguë). 


Acute pancreatitis due to a tumor of the head of the pancreas. CT 
depicts collections ventral to the head of the pancreas and splenic 
vein. These collections are secondary in an episode of acute pan- 
creatitis. À hypodense mass is present in the superior portion of 
the head ofthe pancreas corresponding to a tumor (pancreatic ade- 
nocarcinoma). 
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étre gSpetite taille. En l'absence d'images kystiques, le diagnostic 
direntiel entre pancréatite et tumeur est difficile en imagerie. 
S tumeur doit être évoquée dès que l’atteinte forme une masse 
grossièrement arrondie et non une bande, et que l’épaississement 
de la paroi du duodénum est limité à la zone juxta-lésionnelle. En 


endoscopie, les tumeurs de la jante infiltrent souvent l’épithélium 
duodénal et permettent donc des biopsies (22). 


3. Traitement de la lithiase en cas de pancréatite 
biliaire 

Le traitement de la lithiase en cas de pancréatite biliaire peut être 
schématisé en trois cas : 

e le premier est celui d’une pancréatite biliaire cliniquement 
grave. Le pronostic peut être amélioré si une sphinctérotomie est 
pratiquée dans les 72 premières heures. L’imagerie est actuelle- 
ment peu performante pour le diagnostic de pancréatite bilaire. 
La suspicion de l’origine biliaire repose donc essentiellement sur 
des critères clinico-biologiques comme cela a été développé dans 
le paragraphe sur l'échographie ; 

e la deuxième indication de sphinctérotomie est représentée par 
une angiocholite accompagnant la pancréatite ou l'installation 
d’un net syndrome cholestatique. L’indication n’est pas alors due 
à la pancréatite, mais à l’obstruction biliaire ; 

e le dernier cas est celui des calculs vésiculaires en cas de pan- 
créatite biliaire. Il est indispensable de réaliser une cholécystecto- 
mie pour éviter la récidive. Celle-ci n’est pas réalisée en période 
de pancréatite aiguë, l'échographie de la vésicule, bien qu’indis- 
pensable, n’a donc pas à être réalisée en urgence. 


Diagnostic différentiel entre pancréatite 
et tumeur 


Ce diagnostic peut parfois être extrêmement difficile, voire im- 
possible. Il se pose dans un certain nombre de circonstances 
particulières. Schématiquement, il existe trois situations clinico- 
radiologiques différentes permettant de distinguer le groupe où 
le diagnostic entre pancréatite et tumeur est incertain. 

e Chez les patients adressés pour une pancréatite aiguë nette 
(élévation des enzymes à plus de 5 fois la normale), le diagnostic 
de pancréatite aiguë peut très probablement être retenu. Les tu- 
meurs ne donnent en effet que des pancréatites peu sévères pour 
lesquelles les enzymes ne s'élèvent le plus souvent qu’en dessous 
de 5 fois la normale. 

e De façon similaire, le diagnostic de pancréatite chronique est 
extrêmement probable chez un patient qui présente un long pas- 
sé de poussées de pancréatite aiguë ou de pancréatite chronique. 
Plusieurs années étant nécessaires pour installer une pancréatite 
chronique, ce passé de pathologie pancréatique doit avoir débuté 
plus de 2 ans auparavant. 

° En l’absence d’antécédent de pathologie pancréatique, le dia- 
gnostic peut encore être considéré comme extrêmement probable 
si le scanner met en évidence plusieurs calcifications disséminées 
dans le parenchyme pancréatique (fig. 17). 

Le diagnostic entre pancréatite et tumeur se pose donc chez des pa- 
tients qui n’ont qu'une élévation modérée des amylases (inférieure à 
5 fois la normale), sans antécédent de pancréatite datant de plus d’un 
ou deux ans, et chez qui le scanner ne met pas en évidence de calcifi- 
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cations diffuses du parenchyme pancréatique. Il se pose aussi en cas 
de pancréatites aiguës récidivantes sans cause reconnue. Quelques 
signes permettent d'orienter vers le diagnostic de tumeur : 
°_l’atrophie du corps et de la queue du pancréas, alors que la tête 
présente une taille normale ou apparaît hypertrophiée ; 

e la présence d’une dilatation nette du canal de Wirsung corpo- 
réo-caudal alors que le canal de Wirsung céphalique est visible et 
apparaît normal. Cet aspect est bien visible en cholangiographie 
par IRM. Une telle dilatation du canal de Wirsung, qui se pour- 
suit ensuite brutalement par un canal excréteur principal de taille 
normale, est caractéristique d’un obstacle localisé. Même s’il n’est 
pas visible, un tel obstacle est probablement d’origine tumorale. 
À noter qu’un aspect similaire peut être visible dans les tumeurs 
intra-canalaires productrices de mucine ; 

e la visibilité d’une zone arrondie se rehaussant peu à la phase 
pancréatique de l'injection (fig. 16). 

Ces quelques signes permettent d'orienter vers une pathologie 
tumorale, mais la distinction entre pancréatite et tumeur n’est 
souvent pas réalisable. Le risque d’erreur diagnostique est élevé. 
Il faut souligner qu’en cas de doute diagnostique, la surveillance 
peut se révéler être une erreur du fait de la rapidité d'évolution 
des adénocarcinomes pancréatiques. 


Conclusion 


Le scanner est l'examen clé en cas de pancréatite aiguë 
(tableau II). En cas de diagnostic clinico-biologique typique, il 
sera réalisé au mieux le troisième jour. Il permet essentiellement 
de rechercher les complications (fableau III). La recherche de 
l’étiologie biliaire d’une pancréatite aiguë est difficile. L’expé- 
rience montre que les résultats de l’échographie pour rechercher 
une lithiase de la voie biliaire principale à l’origine de la pancréa- 
tite sont décevants. Si la cholangiographie par IRM peut apparaître 
séduisante pour ce diagnostic, aucune étude ne l’a actuellement 
prouvé, d'autant que la région ampullaire est la plus difficile à 
explorer. 
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Résumé. — La pancréatite chronique est une lithiase pancréatique. Quatre chapitres sont à considérer : la 
lithogenèse, le diagnostic clinique et biologique, l'imagerie et le traitement. 

La lithogenèse est mieux connue : on a isolé une protéine sécrétée par le pancréas et dont le rôle est de 
maintenir le suc pancréatique fluide. Son déficit est responsable des pancréatites chroniques familiales. Il est 
révélé ou aggravé par l'alcool. 

Le diagnostic de la pancréatite chronique reste difficile, essentiellement basé sur la survenue de douleurs 
abdominales avec hyperamylasémie chez un sujet jeune. 

L'imagerie a pour but de mettre en évidence des lésions canalaires. L'imagerie classique de l'abdomen sans 
préparation, de l'échographie et du scanner repose sur l'existence de calcifications canalaires, de dilatations 
du canal pancréatique et de l'atrophie du parenchyme. La cholangiopancréatographie par imagerie par 
résonance magnétique permet une approche plus précoce, en mettant en évidence des lésions des canaux 
secondaires ou principal, des sténoses et des calculs intracanalaires. Les complications de la pancréatite 
chronique sont essentiellement représentées par les kystes qui peuvent eux-mêmes se compliquer. 

Le traitement de la pancréatite chronique est de plus en plus conservateur et fait appel à de nouvelles 
techniques (drainage, prothèse) interventionnelles, radiologiques ou endoscopiques. 


© 2000 Editions Scientifiques et Médicales Elsevier SAS. Tous droits réservés. 


Introduction Physiopathologie 


Le premier symposium de Marseille, en 1963, sur la classification 


LÉSIONS ANATOMIQUES 
des pancréatites, séparait nettement pancréatites aiguës à rechute et 


Les pancréatites chroniques présentent un certain nombre de 
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pancréatites chroniques. Les pancréatites aiguës à rechute (dont le 
type est la lithiase biliaire) sont caractérisées par la régression des 
lésions anatomopathologiques du pancréas quand leur cause a été 
traitée. Les pancréatites chroniques, au contraire, sont caractérisées 
par l'existence de lésions pancréatiques entre les poussées, évoluant 
même si leur cause est supprimée. Si les pancréatites aiguës sont 
exceptionnellement à l'origine de pancréatites chroniques (sténose 
cicatricielle du canal pancréatique), elles les compliquent et les 
révèlent souvent 1. Le démembrement des pancréatites chroniques 
par H Sarles et al a permis de séparer deux formes principales : la 
pancréatite chronique calcifiante (PCC), de très loin la plus 
fréquente, et la pancréatite d’amont, très différente. Ces 
classifications ont largement bénéficié des apports de l'échographie, 
de la tomodensitométrie (TDM) et surtout de la wirsungographie PSI. 
Des progrès physiopathologiques, thérapeutiques, et l'introduction 
récente des techniques de cholangiopancréatographie par imagerie 
par résonance magnétique (CPRM), permettent une nouvelle 
approche de la maladie. 


Serge Agostini : Professeur des Universités, praticien hospitalier. 

Olivier Durieux : Praticien hospitalier. 

Thierry Mirabel : Chef de clinique-assistant. 

Service de radiologie, hôpital Sainte-Marguerite, 270, boulevard de Sainte-Marguerite, 13274 Marseille 
cedex 9, France. 


caractères anatomopathologiques communs : 


— distribution bigarrée des lésions : la maladie touche des lobules 
ou des groupes de lobules voisins, ainsi que leurs canaux, de façon 
très inégale, et un aspect normal peut avoisiner une destruction 
totale ; 


— atteinte canalaire constante et variée : atrophie de l’épithélium, 
sténose cicatricielle, kystes rétentionnels ; 


— présence de précipités protéiques au sein des acini et des canaux, 
qui peuvent se calcifier ; 


— infiltrat inflammatoire périnerveux et fibrose dans les formes 
évoluées. 


Au cours de l’évolution, les cellules acineuses passent par tous les 
stades successifs de la dégénérescence et sont progressivement 
remplacées par de la fibrose qui enserre les îlots endocrines 
(transformation endocrinoïde), entraînant une insuffisance sécrétoire 
exocrine puis, à plus long terme, endocrine [fl 


m Classification 


Le groupe des pancréatites chroniques est un groupe hétérogène où 
se retrouvent des entités dont les lésions élémentaires sont 
identiques, mais dont les mécanismes initiaux sont différents F7 71. 
Les pancréatites chroniques obstructives sont secondaires à un 
obstacle chronique sur les canaux pancréatiques. La stase entraîne 
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Gophie du parenchyme. Tout obstacle 


créatique, quelle que soit sa nature 
oire, fibreuse ou tumorale, est capable 


une dilatation canalaire, u 
à l'écoulement du suc 
malformative, infla 
d'induire de telles ns. 


Les PCC sont 1@ plus fréquentes (95 %). Leurs causes sont 
multiples : la Nc alcoolique est, de loin, le plus souvent en cause 
en Europ is il existe des PCC familiales, hypercalcémiques, 
tropical iopathiques. 

La a Néatite tropicale est une forme particulière décrite 
initialement en Inde 1. Elle est observée chez les enfants ou les 
adultes jeunes des pays en voie de développement. Elle a été aussi 
appelée pancréatite tropicale calcifiée, syndrome de pancréatite 
juvénile tropicale, pancréatite nutritionnelle, diabète pancréatique 
calcifié. Elle présente certaines particularités : malades de faible 
niveau socioéconomique, crises douloureuses débutant dans 
l'enfance, diabète sucré dans 80 % des cas après 10 à 20 ans 
d'évolution, insulinodépendant non cétosique, cachexie habituelle 
avec carences multiples. Les calcifications sont présentes dans 90 % 
des cas et le taux de cancérisation semble très élevé (supérieur à 
20 %). La composition des calculs est la même que celle de la PC£, 
mais la pathogénie est inconnue : la malnutrition infantile, 
l'absorption de manioc, une prédisposition génétique ont été mises 
en cause. 






Après la classification de Marseille, d’autres classifications ont été 
proposées. Celle de Cambridge est la plus utilisée fl. Elle est basée 
sur l’aspect wirsungographique du canal pancréatique. D’autres sont 
basées sur la symptomatologie clinique ou fonctionnelle 1. 


= Lithogenèse 


Les calculs pancréatiques sont constitués dans leur plus grande 
partie de calcite (95 %) et d’une partie protéique. Les couches 
successives de calcite aboutissent au calcul calcifié radio-opaque. 
Dans 10 % des cas environ, les calculs sont uniquement protéiques, 
les calculs purement calciques sont exceptionnels. La lithogenèse [41 
de la PCC résulte donc de deux phénomènes de précipitation : 
précipitation calcique et précipitation protéique. Le suc pancréatique 
est physiologiquement sursaturé en calcium, ce qui devrait entraîner 
une précipitation intracanalaire spontanée. La formation d’un calcul 
passe par deux étapes. Le premier stade, ou nucléation, correspond 
à la première agglomération d’atomes de CaCO,. C'est une étape 
essentielle qui nécessite une consommation d’énergie malgré la 
sursaturation. La deuxième correspond à la croissance du calcul par 
agrégats successifs de nouveaux cristaux et nécessite peu d'énergie. 
De cette façon, une fois initialisée, la précipitation calcique évolue 
spontanément vers la formation des calculs. Le suc pancréatique est 
constitué par ailleurs de nombreuses protéines. Les études 
physiologiques ont montré l'existence de précipités protéiques 
spontanés chez le sujet normal. Ces précipités contiennent diverses 
protéines et surtout une forme insoluble, dégradée d’une protéine 
particulière, la protéine stabilisatrice des calculs pancréatiques (PSP). 
La présence de ces précipités va entraîner une augmentation de la 
viscosité du suc pancréatique, une gêne à l'écoulement et des lésions 
cellulaires. Ces phénomènes de précipitation calcique ou protéique 
sont donc très banals, mais peu de malades développent des calculs. 
Ceci indique l'existence de phénomènes de régulation. La 
physiologie de la PSP permet d'expliquer ces phénomènes. La PSP 
est sécrétée par les cellules acineuses. Elle représente 5 à 10 % de la 
sécrétion de ces cellules Fi. On a décrit quatre formes moléculaires 
de PM 17 à 22 000 de même squelette (144 acides aminés) et différant 
par une chaîne glycoprotéique plus ou moins développée Si. La PSP 
est dénuée de toute activité enzymatique, possède une affinité 
élective pour le CaCO, et se comporte expérimentalement comme 
un inhibiteur spécifique de la nucléation calcique et de la croissance 
des cristaux. Les cellules acineuses sécrètent également des citrates. 
Ces citrates agissent en s’opposant à la formation des cristaux en 
tant que chélateurs du calcium. Au cours de la PCC, les deux 
mécanismes de précipitation calcique et protéique vont être 
perturbés. Au cours de la maladie, le suc pancréatique contient des 
cristaux plus gros et plus nombreux que chez les sujets normaux et 
parallèlement des quantités moins importantes de PSP, quel que soit 
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le stade de la maladie ou son étiologie. Cette diminution de la 
concentration en PSP semble être le facteur principal du 
déclenchement de la maladie. Une fois le processus de précipitation 
amorcé, les lésions canalaires et cellulaires irréversibles vont 
entraîner une transsudation dans les canaux de liquide interstitiel 
riche en protéines et en calcium, ce qui va encore favoriser la 
calcification. Ceci explique la calcification radiologique tardive des 
calculs au cours de l’évolution de la maladie. 


La PCC serait donc une maladie nécessitant une prédisposition 
génétique avec probablement présence d’une anomalie de sécrétion 
enzymatique. Un cas d'absence congénitale totale de sécrétion a été 
publié l'E et l'étude du génome apportera d’autres précisions. Un 
gène responsable de la maladie a été récemment identifié #1. 


À côté de ce facteur congénital, deux autres facteurs au moins 
interviennent dans la maladie : l'alcool et l’hypercalcémie. Le rôle 
de l’alcool est évident dans les pays évolués dans l’épidémiologie 
de la maladie. Cependant, il ne semble pas exister de toxicité directe 
de l’alcool sur le pancréas comme sur le foie. Le mécanisme d’action 
est celui d’une lithiase canalaire banale. La consommation prolongée 
d'alcool, souvent associée à un régime hyperprotidique et 
hyperlipidique, aboutit à une augmentation de la concentration 
protéique du suc pancréatique et à une diminution de la sécrétion 
des citrates, favorisant la lithogenèse ° fl, L'hypercalcémie 
prolongée est une autre circonstance épidémiologique bien connue. 
Celle-ci entraîne une diminution de la sécrétion des bicarbonates, 
une augmentation de la sécrétion protéique et de la perméabilité 
calcique. L'ensemble de ces facteurs favorise la cristallisation et la 
lithogenèse. 


= Remarques 


La PCC est une lithiase. Elle touche en premier lieu les petits canaux 
secondaires intraparenchymateux, puis progressivement atteint le 
canal de Wirsung. La calcification des précipités protéiques étant 
progressive, plus ou moins lente, il est normal que la TDM soit plus 
performante que l’abdomen sans préparation (ASP) dans leur 
détection. Ceci permet de comprendre également pourquoi 
l'échographie ne montre pas les mêmes calcifications que l’ASP 81, 


Le diagnostic entre PCC et pancréatite chronique obstructive n'est 
pas toujours évident, même histologiquement, du fait de l'existence 
au cours des secondes des précipités protéiques, ceci d'autant plus 
que les lésions sont évoluées. 


La présence de précipités protéiques intracanalaires va entraîner 
secondairement des lésions épithéliales et une atrophie 
parenchymateuse. Toutefois, au moins au début de la maladie, on 
peut observer une hypertrophie réactionnelle localisée de la glande 
dont on verra les difficultés diagnostiques. 


DIAGNOSTICS CLINIQUE ET BIOLOGIQUE 


= Diagnostic clinique 


La symptomatologie clinique des pancréatites chroniques est assez 
simple et bien connue 1. 


La douleur est le signe clinique principal. Elle va très souvent révéler 
la maladie. C’est une douleur aiguë ou chronique épigastrique, 
transfixiante, pouvant irradier aux hypocondres ou dans la région 
interscapulaire. Il n'existe en général pas d’élément déclenchant 
évident. Elle dure de quelques heures à quelques jours, très pénible 
par son intensité ou sa répétition. Elle est classiquement calmée par 
l’antéflexion du tronc (position pancréatique) et l’aspirine. La 
chaleur, les antiacides, les antispasmodiques ont une certaine 
efficacité, les antalgiques majeurs sont parfois nécessaires. 
L'’amaigrissement, l’anorexie sont également souvent retrouvés. 
L'ictère est plus rare. Il est bref, peu marqué, fugace (moins de 
10 jours). Parfois le syndrome rétentionnel n’est que biologique. Le 
diabète insulinodépendant touche un tiers des malades, et des 
troubles de la glycorégulation moins marqués s’observent chez un 
autre tiers des patients. Ce diabète est particulièrement instable, 
difficile à équilibrer. 
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S 
La malabso Gn due au déficit sécrétoire exocrine porte 
essentielle Se, sur les protides et lipides à chaînes longues, les 
vitamin osolubles, les oligoéléments, la vitamine B,,. Elle est 
aggraxée par la cirrhose, la gastrectomie. Ses manifestations sont 
bio@gs#ïiques. L'examen clinique est normal en dehors des 


C lications. Deux formes cliniques peuvent être individualisées. 


s formes douloureuses (95 % des cas) correspondent à des 
poussées de pancréatites aiguës ou à une compression par un kyste. 
Les antécédents douloureux, éthyliques dans notre pays, la douleur 
généralement typique, dès les premières crises, permettent sinon le 
diagnostic, du moins une bonne orientation. Les formes indolores 
sont forcément sous-estimées et se révèlent par une 
symptomatologie (qui apparaît tardivement dans les formes 
précédentes) de diabète ou de malabsorption. 


m Diagnostic biologique 


La biologie habituelle est de peu de secours au diagnostic. Le taux 
d'amylasémie est élevé uniquement lors des poussées aiguës, les 
troubles de la glycémie sont fréquents mais non spécifiques. La 
stéatorrhée est présente chez un tiers des malades seulement, et 
révèle une insuffisance exocrine massive. L'analyse de la 
composition du suc pancréatique par tubage duodénal est anormale 
90 fois pour 100 cas de pancréatite chronique, maïs elle l’est aussi 18 
fois chez des malades souffrant d'autre maladie digestive. La 
lactoferrine est une protéine que l’on retrouve dans toutes les 
sécrétions. Elle est augmentée chez 80 % des PCC 41 mais aussi chez 
3 % des sujets normaux. Le dosage de l’élastase fécale postprandiale 
est le dernier test fonctionnel proposé. C’est un bon témoin de 
l'insuffisance pancréatique exocrine, mais il semble peu sensible en 
particulier dans les formes débutantes [S1. 


“ Étiologies 


Les pancréatites chroniques obstructives sont secondaires à un 
obstacle à l'écoulement du suc. Celui-ci est généralement invisible 
en TDM et justifie le recours à la wirsungographie. Les causes le 
plus fréquemment retrouvées sont les tumeurs (en particulier 
adénocarcinome), les oddites, le pancreas divisum fl, les cicatrices 
de kystes, les papillomatoses du canal de Wirsung. Elles sont 
caractérisées par un taux normal de lactoferrine et de protéines des 
calculs. Les PCC sont largement dominées en Europe et dans les 
pays tempérés par l'alcoolisme I. L'alcool pourrait modifier le suc 
pancréatique par son action sur la cellule pancréatique ou par 
l'intermédiaire de récepteurs nerveux. À noter, la prédisposition des 
sujets de groupe sanguin O et l’absence de seuil pour développer la 
maladie. Le taux de lactoferrine est élevé, celui de protéine des 
calculs bas. À côté de l'alcoolisme, le risque croît également avec la 
consommation protéique et surtout lipidique. L'hyperparathyroïdie 
est responsable des PCC. Il existe également des pancréatites 
chroniques familiales. Dans les zones tropicales, la pancréatite 
chronique débute chez l'enfant, son étiologie probablement en 
rapport avec la malnutrition est inconnue. Les lésions 
anatomopathologiques sont les mêmes que celles de la pancréatite 
chronique alcoolique. Des causes exceptionnelles ont été rapportées : 
pancréatite chronique dans la fibrose kystique, des transplantés 
rénaux, inflammatoires. 


= Évolution 


Histoire naturelle des pancréatites chroniques 


L'évolution naturelle des pancréatites chroniques est maintenant 
bien définie (I. Le début clinique se situe vers 37 ans. Dans les 
5 premières années de la maladie, les poussées douloureuses aiguës 
dominent la symptomatologie. Tous les autres troubles cliniques 
peuvent se rencontrer au cours de cette période, la découverte de 
calcification pancréatique est possible (33 %). Pendant les 5 années 
suivantes, la survenue d’une première poussée aiguë est 
exceptionnelle. La probabilité de survenue d’un kyste ou de troubles 
de la glycorégulation est inchangée et représente le problème 
évolutif le plus important. La probabilité de survenue d’un ictère 
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décroît, celle de calcification augmente (50 % à 4 ans). Après 10 ans 
d'évolution, seul le risque de diabète persiste. 


Complications 


À côté des poussées aiguës, plus souvent œdémateuses que 
nécrotiques, les kystes et pseudokystes représentent la principale 
complication. Il faut bien distinguer les pseudokystes des 
pancréatites aiguës et les kystes des pancréatites chroniques 1. Si 
les premiers sont des zones de nécrose organisée, les seconds sont 
dus à la rétention du suc pancréatique au-dessus d’un obstacle et 
conservent une paroi au moins en partie épithélialisée. Les kystes 
rétentionnels récidivent tant que l'obstacle n’est pas levé et que le 
parenchyme d’amont reste fonctionnel. Le pseudokyste nécrotique 
au contraire, s’il n’existe pas de fistule, a toutes les chances de 
disparaître spontanément ll ou après traitement. Les kystes 
rétentionnels peuvent entraîner des troubles compressifs, s’infecter, 
se rompre. Leur rupture forme des kystes extrapancréatiques qui 
peuvent migrer. La fréquence de la cancérisation est de 2 % chez les 
pancréatites chroniques éthyliques mais de 20 % chez les 
pancréatites chroniques familiales. Celle-ci augmente avec la durée 
de la maladie. La notion de prédisposition au cancer de la 
pancréatite chronique reste discutée [51 


Lésions associées 


Les lésions hépatiques, stéatose et cirrhose (20 %), souvent 
infracliniques, sont fréquentes l"1. La lithiase et les sténoses biliaires 
se rencontrent environ dans 10 % des cas #1, Les atteintes du tube 
digestif le plus souvent notées sont les ulcères duodénaux, les 
sténoses duodénales ou coliques. Les hémorragies digestives 
touchent 10 % des malades par ulcère ou par hypertension portale. 
La wirsungorragie est un accident rare ll diagnostiqué par 
l’artériographie et le cathétérisme rétrograde. Les hémorragies 
intrakystiques sont plus fréquentes. L'hypertension portale et son 
retentissement splénique sont la principale complication vasculaire 
de la maladie. L’artérite des membres inférieurs serait plus fréquente 
que dans la population normale. Les épanchements des séreuses 
riches en amylase (plèvre, péritoine, péricarde) se retrouvent chez 
10 à 15 % des pancréatites chroniques. Les atteintes cutanées et sous- 
cutanées entrent dans le cadre du classique et rare syndrome de 
Weber-Christian F1. Les lésions sont dues, comme pour les atteintes 
articulaires, à la cytostéatonécrose. Enfin, des fibroses rétro- ou 
intrapéritonéales ont été décrites. 


IMAGERIE 


La pancréatite chronique étant une lithiase, l'idéal est d'obtenir une 
imagerie canalaire de la meilleure qualité possible. La 
wirsungographie est donc logiquement l'examen de référence, le 
plus sensible. Les examens échographiques ou tomoden- 
sitométriques ne montrent que des lésions évoluées. D'autres 
techniques, comme la pancréatographie par résonance magnétique 
(PCRM) et l’échoendoscopie, sont utilisées depuis peu. 


= Diagnostic positif 


Imagerie classique 


Les modifications de taille, les calcifications et la dilatation canalaire 
forment le trépied diagnostique de la pancréatite chronique. 
L'atrophie parenchymateuse est une caractéristique de la pancréatite 
chronique. Elle survient en amont des calculs. Cette atrophie est 
difficile à affirmer quand elle est isolée car il n'existe pas de valeur 
seuil inférieure, formellement pathologique, pour l'épaisseur 
pancréatique. En effet, des épaisseurs inférieures à 5 mm peuvent se 
rencontrer physiologiquement surtout chez le vieillard. Les formes 
hypertrophiques (fig 1A, B) sont caractérisées, au contraire, par une 
augmentation de volume du pancréas. Celle-ci peut être généralisée 
ou localisée, donnant un aspect pseudotumoral. Ces formes 
localisées constitueraient des stades précoces de la maladie. Les 
calcifications sont d’ailleurs rares à ce stade. Elles sont très difficiles 
à différencier des tumeurs solides 11. 
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L’ASP est capable de mettre en évidence les calcifications. Celles-ci 
sont facilement reconnaissables, nodulaires, diffuses ou localisées, 
dessinant la direction de la glande ou le canal pancréatique (fig 2A, 
B), en projection de L1-L2. C’est un examen très spécifique maïs très 
peu sensible. En échographie, les calcifications se présentent sous 
forme de petits nodules hyperéchogènes, au centre du canal 
pancréatique ou, au contraire, repoussées sur ses parois, donnant 
une ombre acoustique nette. En scanner, les calcifications sont 
visibles sous forme de dépôts hyperdenses, avant toute injection. 
L'étude TDM du pancréas doit donc toujours comporter une phase 
avant injection. Ces calcifications sont intracanalaires ; ceci est bien 
visible après injection. Elles peuvent être diffuses, localisées à une 
partie du pancréas, isolées, de taille variable, groupées en amas ou 
disséminées. L'échographie (fig 3A, B, C) comme la TDM permettent 
la détection de ces calcifications, mieux que l’ASP qui est plus tardif. 
Le gain diagnostique est d'environ 10 % [1 


La dilatation canalaire est le troisième élément du diagnostic. Elle 
est typiquement moniliforme, mais peut être régulière ou 
asymétrique, et varier selon les régions pancréatiques. Le diamètre 
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| T  Pancréatite chronique pseudotumorale : hypertrophie 
| céphalique. 

| A. Scanner après injection. 

B. T1 après injection de gadolinium. 


2 Abdomen sans préparation : calcifications pancréatiques. 
A. Centrales, moulant les canaux pancréatiques céphali- 
ques. 

B. Généralisées : la disposition des calcifications caudales 
dessine un kyste. 


3  Échographie : dilatation du canal pancréatique et calcifica- 
tions. 
A. Coupe transversale : dilatation canalaire et calculs cal- 
cifiés avec ombre acoustique. 
B. Coupe sagittale : dilatation canalaire et calculs hyper- 
échogènes sans cône d'ombre. 
C. Coupe transversale : aspect de calculs intraparenchy- 
mateux mais les calculs sont intracanalaires comme 
le montre la coupe précédente. 


du canal de Wirsung est variable selon les portions pancréatiques et 
l'âge du malade 0 #1 (fig 4). Il existe une dilatation lorsque le 
diamètre est supérieur à 5 mm au niveau de la tête ou qu'il existe 
une brusque variation de calibre. En scanner, l'injection 
intraveineuse de contraste va accentuer ces signes. Elle va mettre 
plus précisément en évidence l’atrophie parenchymateuse 
s’individualisant en structures vasculaires (veine splénique) et 
canalaires, le canal de Wirsung apparaissant nettement, non 
rehaussé par le contraste. Typiquement, on retrouve des sténoses 
étagées du canal pancréatique, avec des dilatations interposées et 
les calculs siègent dans le canal en amont des sténoses (fig 5A, B,C, 
2. 

La difficulté de cette séméiologie vient du fait que, outre sa survenue 
tardive, chacun de ces trois signes peut être isolé. 

Au cours des pancréatites chroniques obstructives, l'obstacle n’est 
pas toujours visible, les tumeurs sont généralement purement 
canalaires, autorisant une évolution prolongée. Les masses 
volumineuses ou d'évolution rapide ont une symptomatologie 
tumorale qui occupe le premier plan. 
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4° Dilatation du canal de 
Wirsung chez un sujet de 
82 ans, entrant dans le ca- 
dre d’un pancréas sénile. 





En pratique, le diagnostic est essentiellement clinique, il est évoqué 
chez un homme jeune (35 à 40 ans), dont la consommation 
alcoolique est élevée, présentant des douleurs abdominales ou des 
poussées de pancréatite aiguë, et confirmé lors de l’apparition de 
modifications morphologiques canalaires. La fiabilité de 
l'échographie dans le diagnostic est faible : 30 à 50 % ; celle de la 
TDM varie de 56 % à 95 % selon les séries. Le diagnostic précoce de 
la PCC repose toujours sur la mise en évidence des modifications 
du canal pancréatique principal ou de ces branches. Ce qui rend la 
réalisation d’une wirsungographie obligatoire. Celle-ci est 
actuellement réalisée par voie perendoscopique, avec une morbidité 
non négligeable F1. 


= Pancréatographie par résonance magnétique 


La CPRM a d’abord été utilisée pour l'étude des voies biliaires 12 #1, 
Son principe est simple : elle utilise des séquences très fortement 
pondérées T2, qui effacent le signal des parenchymes, et des fluides 
circulants pour ne laisser apparaître que les fluides captifs F3. Deux 
techniques peuvent être utilisées : acquisition bidimensionnelle en 
coupes fines avec reconstructions multiplanaires et en MIP (maximal 
intensity pixel), acquisitions épaisses directes tridimensionnelles 
[8 21, avec des résultats comparables. Les gradients rapides, les 
antennes modernes permettent une bonne définition spatiale pour 
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6  Cholangiopancréato- 

graphie par imagerie par ré- 
| sonance magnétique. Con- 
trôle d’une double dériva- 
tion biliopancréatique pour 
pancréatite chronique calci- 
fiante (PCC) : lithiase bi- 
liaire, abcès intrahépatique. 


des acquisitions en apnée. Si l'intérêt dans la pathologie biliaire est 
maintenant bien établi, les applications pancréatiques commencent 
à se préciser. Les performances de la CPRM sont variables selon les 
pathologies. Une bonne visualisation du canal principal est 
actuellement possible dans plus de 90 % des cas (92-97 %) ## &I, Chez 
l'enfant, elle est un peu moins fréquente (65 %) (#1. La dilatation du 
canal principal est diagnostiquée avec une sensibilité de 68 à 100 % 
et une spécificité de 87 à 100 %, les sténoses sont vues dans 75 % des 
cas avec une spécificité de 80 % environ, à cause de la possibilité de 
faux positifs. Les différences de résultats que l’on peut observer sont 
dues aux différences entre les machines, les populations d'étude, les 
références utilisées (échoendoscopie, chirurgie, CPRE 
[cholangiopancréa- 

tographie rétrograde endoscopique]...). Les indications de la CPRM 
en pathologie pancréatique sont en cours d'établissement. Au début, 
elle semblait être indiquée en cas d’échec de la CPRE, mais 
actuellement ses indications s’élargissent et elle est utilisée pour la 
recherche des tumeurs, les contrôles postopératoires (fig 6) E2 #1, Ia 
pathologie pédiatrique ll, la recherche de malformations 
canalaires [1 et tend à remplacer la CPRE diagnostique  "“. Le 
diagnostic des sténoses du canal de Wirsung est une bonne 
indication de la CPRM, qui peut être sensibilisée par l’utilisation de 
tests pharmacologiques (fig 7A, B). Le test à la sécrétine est le plus 
utilisé. Il consiste, après un examen de base, à injecter une ampoule 
de sécrétine par voie intraveineuse. La sécrétine a pour effet, après 


5  Calcifications pancréatiques. 
A. Petite calcification intracanalaire unique avec irréçu- 
larités du canal de Wirsune. 
B. Aspect classique avec dilatation canalaire irrégulière 
et calcifications disséminées. 
C. Calcification en reconstruction frontale (MIP). 
D. Pancréas calcifié sans canal ni parenchyme reconnais- 
sables. 
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7 Pancréatite chronique débutante. 
A. Canal pancréatique normal. 
B. Après injection de sécrétine, remplissage duodénal 
par le suc pancréatique, pas de dilatation du canal. 


8  Cholangiopancréatographie par imagerie par résonance 
magnétique. 
A. Aspect de pancréatite chronique calcifiante (PCC) avec 
dilatation du canal principal et visualisation de canaux 
secondaires, sténose cholédocienne de type 1. 
B. Petits kystes céphaliques en coupe épaisse. 
C. Coupe fine. 
D. Coupes transversale : calcul intracanalaire. 





quelques minutes, de stimuler la production du suc pancréatique. 
Le canal se dilate légèrement en raison de l’augmentation de 
pression puis se vide. En cas de sténose, le canal reste plein, dilaté, 
plus de 10 minutes après l'injection 2! 5, Des études ultérieures 
sont nécessaires pour confirmer la place réelle de ce test au cours de 
la PCC. 


L'IRM est donc utilisable pour le diagnostic des pancréatites 
chroniques F5 61 731 (fo 8A à D). Ses avantages par rapport à la CPRE 
sont sa rapidité, son innocuité avec l’absence d’anesthésie, la 
visualisation du canal même en cas d’obstruction complète, la 
visualisation des kystes non communicants et la visualisation du 
parenchyme ll, En revanche, sa résolution spatiale est encore 
faible F#l par rapport à celle de la CPRE et les modifications des 
branches secondaires ne sont visibles qu’en cas de dilatation 
importante. L'amélioration de la résolution spatiale, des séquences 
devrait permettre à la CPRM de remplacer la CPRE dans le 
diagnostic précoce de la PCC. 


Échoendoscopie 


L'intérêt de l’échoendoscopie dans la pathologie pancréatique n’est 
plus à démontrer fl. Elle est utilisée essentiellement pour le 
diagnostic et le bilan d'extension local des tumeurs. Au cours des 
pancréatites, son rôle est moins bien établi. L’échoendoscopie est 
capable de mettre en évidence des lésions invisibles en CPRE F1: 
dilatation canalaire, hétérogénéité du parenchyme, kystes de moins 
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de 2cm. L'échoendoscopie aurait une sensibilité de 88 % pour le 
diagnostic de PCC contre 75 % à la CPRE et 74 % à la TDM avec une 
spécificité de 100 % F1. En fait, l’hétérogénéité de la population des 
PCC, les problèmes de diagnostics différentiels, le stade évolutif et 
l'absence d’étalon de référence diagnostique rendent la place 
définitive de l’échoendoscopie difficile à évaluer avec précision. 
L'échoendoscopie a été proposée pour le diagnostic des cancers 
survenant au cours des PCC qui reste un problème diagnostique 
difficile. L'aspect décrit est celui de nodules hypoéchogènes 
refoulant ou contenant les calcifications. 


= Complications 


Kystes 


Ils représentent la complication principale de la pancréatite 
chronique. Ce sont des dilatations des petits canaux périphériques 
en amont d’un obstacle. Ce sont des kystes car ils présentent du 
point de vue anatomopathologique un épithélium de surface, 
souvent incomplet, correspondant à l’épithélium de leur canal 
d'origine. Le siège des kystes rétentionnels est variable. Une fois sur 
deux, ils sont intrapancréatiques et sont communicants avec le canal 
de Wirsung 11. Leurs sièges préférentiels sont la tête et le corps 
(fig 9A, B). Ils sont moins souvent multiples (22,5 %) que les 
pseudokystes de la pancréatite aiguë. Leurs contours apparaissent 
réguliers, polycycliques ; leur forme est plus ou moins sphérique. 
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10 Kyste rétentionnel po- 
lylobé en « trèfle ». 





Plus rarement, ils peuvent prendre un aspect en « bissac » ou en 
«trèfle » (fig 10). Ils sont délimités par une paroi fine et régulière. 
Leur contenu est homogène, en l'absence de complications, 
anéchogène, purement liquidien. Ce contenu peut être modifié par 
l'infection ou l’hémorragie. L'évolution naturelle du kyste au cours 
de la pancréatite chronique est le passage à la chronicité, la 
probabilité de disparition spontanée est pratiquement nulle. Les 
compressions sont les complications les plus fréquentes (75 % à 
90 ) de ces kystes. On recherche une dilatation des voies biliaires 
intra- et extrahépatiques dans les kystes céphaliques, une distension 
sgastroduodénale ou un bombement intraluminal gastrique ou 
colique en vue d’un traitement endoscopique, une dilatation 
urétérale, un refoulement rénal ou splénique. 


Les kystes peuvent s’infecter, le plus souvent après fissuration dans 
un segment digestif, et se transforment alors en véritables abcès. 
Cette fissuration peut être spontanée ou iatrogène après un geste 
percutané ou endoscopique. Elle se traduit essentiellement du point 
de vue clinique par une fièvre et une douleur, ces deux signes 
formant également la base du diagnostic en TDM comme en 
ultrasonographie. On peut parfois retrouver des signes évocateurs : 
parois épaissies irrégulières, prenant le contraste en TDM, contenu 
hétérogène. La présence de bulles d'air est un signe classique, mais 
de constatation courante même sans infection © #1, 


La rupture des kystes de pancréatite chronique est rare. Elle peut se 
faire dans le tube digestif source d'infection, mais surtout dans la 
plèvre et le péritoine. La fistule pleurale entraîne un épanchement 
pleural récidivant, riche en amylase, libre ou cloisonné sans 
particularité radiologique. La rupture intrapéritonéale (fig 11) est 
marquée par une douleur aiguë, une altération sévère de l’état 
général et, radiologiquement, par l'apparition d’une ascite et la 
disparition du kyste. La rupture dans d’autres structures (comme le 
système porte) est possible mais reste exceptionnelle 1. 


La tendance à la migration est une caractéristique classique des 
kystes. Celle-ci se fait volontiers vers le haut (fig 12), pouvant gagner 
le médiastin par les orifices œsophagiens ou aortiques, ou en 
disséquant le diaphragme 1. Si les localisations spléniques sont 
habituelles (fig 13), celles de la paroi digestive ou du parenchyme 
hépatique sont exceptionnelles F 1. Les migrations vers le pelvis se 
font dans le tissu rétropéritonéal, elles sont rares ll. Dans ces 
différentes localisations, le pseudokyste garde ses caractères 
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9 Évolution d'une pancréatite chronique. 
A. 1995 : légère dilatation du canal de Wirsung. 
B. 1998 : calcification et kystes rétentionnels céphaliques. 


11 Rupture  péritonéale 
d'un kyste de pancréa- 
tite chronique calcifiante : 
dilatation du canal de Wir- 
sung, kyste céphalique per- 
sistant, épanchement péri- 
tonéal. 


12 Migration vers le tho- 
rax de kystes et pseudokys- 
tes pancréatiques (après 
poussée aiguë). 


13 Pancréatite  chroni- 
que calcifiante : volumi- 
neux kyste rétentionnel 
sous-capsulaire splénique. 


tomodensitométriques et échographiques : paroi régulière et fine, 
contenu liquidien ne fixant pas le contraste, sa forme s’adaptant à la 
région anatomique qu'elle occupe. 


Autres complications 


Les poussées de pancréatite aiguë sont d’origine variable : éthylisme, 
obstruction canalaire biliaire ou pancréatique... La poussée aiguë se 
manifeste par l’association des signes de PCC quand ils existent et 
par des signes inflammatoires : hypodensité localisée du 
parenchyme, infiltration inflammatoire péripancréatique, zones de 
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15 Cholangiopancréato- 
À graphie par imagerie par ré- 
sonance magnétique : sté- 
A rose cholédocienne en 
« sablier » (type 3 de Ca- 
| roli). 





nécrose (fig 14A, B) Ces poussées aiguës peuvent évoluer vers la 
formation de pseudokystes nécrotiques qui évoluent comme au 
cours d’une pancréatite aiguë banale. 


La dilatation des voies biliaires est secondaire à la compression du 
cholédoque intrapancréatique. Celle-ci peut être due directement au 
processus de fibrose pancréatique réalisant une sténose annulaire 
ou effilée (types 1 et 3 de Caroli) (fig 15). Il peut s'agir aussi d’une 
obstruction lithiasique. 


Les complications vasculaires sont multiples. L'hypertension 
portale il peut être secondaire à un kyste ou à la fibrose 
pancréatique elle-même, tronculaire ou segmentaire touchant l’axe 
splénique, complète ou non. La thrombose incomplète se manifeste 
par l'existence d’une zone échogène intravasculaire, un defect 
intraportal après injection en TDM. Ces thrombophlébites peuvent 
emboliser la circulation porte. La thrombose totale est marquée par 
une augmentation de calibre du tronc porte qui ne se rehausse pas 
en TDM et ne présente pas de signal en échodoppler. La 
splénomégalie est le signe le plus évident. Les voies de dérivations 
veineuses se traduisent par l'existence de sections vasculaires sur 
les coupes : autour du tronc porte (cavernome), en avant du hile 
splénique, autour de l'estomac (fig 16) et de l’œsophage (spléno- 
gastro-æœsophagienne), en arrière de la rate (splénorénale). 


L'hémorragie intrakystique se rencontre dans 10 % des kystes et peut 
prendre des formes cliniques différentes. Elle peut être muette 
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14 Poussée aiguë sur pancréatite chronique. 
A. Augmentation de volume et hypodensité de la tête 
par rapport à la queue. 
B. Pancréatite calcifiée et épanchement prérénal gauche. 


cliniquement et radiologiquement, la ponction ou l'intervention 
découvrant un liquide brunâtre à l’aspiration. Au contraire, elle peut 
réaliser un tableau aigu, avec choc ou anémie sévère, kyste 
augmentant de volume pouvant se rompre dans le tube digestif ou 
le péritoine. L’échographie montre dans ce cas un kyste et son 
contenu spontanément hétérogène avec une zone hyperéchogène 
correspondant aux caillots, ainsi que des parois épaisses. En TDM, 
on observe une prise de contraste de l’intérieur du kyste après 
injection. Entre ces deux extrêmes, l’hémorragie est le plus souvent 
limitée au kyste et se traduit cliniquement par des douleurs et 
radiologiquement par l’hétérogénéité du contenu du kyste. L’'IRM 
est d’un intérêt certain dans ces complications, montrant un signal 
sanguin typique à l’intérieur du kyste. Au cours de leur évolution, 
les kystes peuvent éroder une artère. Ils s'organisent alors en 
pseudoanévrysmes [8 74 58. Leur aspect est celui d’une masse 
hypoéchogène plus ou moins régulière, sur le trajet d’une grosse 
artère, rehaussée nettement en scanner, circulant en doppler. Ces 
pseudoanévrysmes peuvent se rompre dans le type digestif, le 
péritoine. Lorsque le kyste est communicant ou que la rupture se 
fait dans le canal de Wirsung, il se produit une wirsungorragie 1. 
L'artériographie permet le diagnostic mais aussi le traitement par 
embolisation. 


La pancréatite chronique dégénère dans 3 à 20 % des cas. La 
transformation maligne est difficile à percevoir à un stade précoce. 
Le diagnostic des petites tumeurs du pancréas est difficile. Il l’est 
d'autant plus au cours de la PCC, car le parenchyme est très 
hétérogène, plus ou moins nodulaire. Des modifications de structure 
sont donc déjà présentes, gênant la mise en évidence de la tumeur. 
L'ASP n'a pas d'intérêt. L'échographie ne montre qu’un pancréas 
hétérogène et les calcifications gênent l'appréciation du parenchyme. 
La TDM peut retrouver une modification des contours, une 
augmentation de calibre inhabituelle écartant les calcifications, une 
zone hypoéchogène, hypodense localisée (fig 17). L'échoendoscopie 
semble actuellement le meilleur moyen diagnostique. Elle peut 
montrer un nodule hypoéchogène différent de l’aspect hétérogène 
du pancréas fibreux 1, 


16 Compression de la veine splénique par un kyste caudal 
et hypertension portale segmentaire. 

A. Coupe transversale. 

B. Reconstruction vasculaire 2D (MIP). 
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17 Cancer sur pancréa- 
tite chronique (même pa- 
tient que pour la 
figure 5D) : zone antérieure 
solide non calcifiée alors que 
le parenchyme restant est 
occupé entièrement par des 
calcifications. 





Il n'existe pas de publications évaluant l’IRM dans cette indication, 
mais l'étude canalaire couplée à l'étude du parenchyme devrait être 
plus performante que le scanner. 


La ponction doit être largement utilisée, mais même le diagnostic 
anatomopathologique est difficile. 


= Lésions hépatiques associées 


À côté des signes pancréatiques, on peut mettre en évidence des 
complications spécifiques de l’étiologie, associées indirectement à la 
pancréatite chronique. Les signes hépatiques traduisent l'alcoolisme 
ou les troubles métaboliques. La stéatose peut être totale ou non: 
densité hépatique basse, hyperdensité des veines sus-hépatiques et 
de la rate par rapport au parenchyme hépatique. La cirrhose 
survient plus tardivement que la pancréatite chronique et se voit 
chez les malades ayant eu une longue évolution : hypertrophie du 
lobe de Spiegel, contours bosselés, ascite en sont les meilleurs signes. 


“= Fibrose rétropéritonéale 


Quelques cas 1 ont été décrits, aussi bien au cours de pancréatites 
aiguës que chroniques. Il s’agit d’une masse fibreuse située au 
niveau de la racine du mésentère, englobant les vaisseaux et 
comprimant les organes voisins digestifs et rénaux. Comme au cours 
des pseudotumeurs inflammatoires, la densité est de type solide, 
bien rehaussée (mais moins que les vaisseaux) par l'injection. 


= Malformation pancréatique 


Des cas de pancréatites chroniques ont été décrits chez des sujets 
porteurs de pancréas annulaire ll ou de pancreas divisum. 


DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS 


Il s’agit plutôt de problèmes de diagnostics radiologiques 
particuliers, le véritable diagnostic positif étant biologique. 


M Pancréas sénile 


Différencier un pancréas normal d’une pancréatite chronique n'est 
pas toujours simple. D'une part, quand il n’existe pas de signe de 
pancréatite chronique, le diagnostic ne peut être éliminé. D'autre 
part, quand existent une atrophie et une dilatation canalaire, elles 
ne sont pas toujours en rapport avec une pancréatite chronique. 
Celles-ci peuvent correspondre à un pancréas normal. En effet, avec 
l’âge, le parenchyme s’atrophie, l’infiltration lobulaire graisseuse 
augmente, le canal de Wirsung se dilate et il existe souvent des 
microkystes communicants. Ces aspects normaux du pancréas sénile 
ne posent des problèmes que s’il n'existe pas de calcifications 
(attention aux calcifications artérielles). Le diagnostic se fait sur l’âge 
du malade : la pancréatite chronique est une maladie de l'adulte 
jeune et le pancréas sénile un aspect physiologique du 
vieillissement 1, 


m Adénocarcinome et tumeurs solides du pancréas 


C’est certainement le diagnostic le plus difficile à éliminer devant 
une forme hypertrophique localisée F” 1. En effet, les principaux 
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signes sont communs : brusque rupture de calibre, dilatation 
canalaire, hypodensité. L'’adénocarcinome peut parfaitement simuler 
une pancréatite chronique avec poussées aiguës successives et 
pseudokystes rétentionnels F1. On doit rechercher quelques détails 
qui peuvent orienter le diagnostic. La dilatation du canal de Wirsung 
est irrégulière, moniliforme dans la pancréatite chronique, régulière 
dans les tumeurs. Les contours nets, l’absence d'extension 
extrapancréatique sont en faveur d’une pancréatite chronique, 
éliminant une tumeur périphérique. La largeur de la glande et le 
rapport des calibres du canal de Wirsung et du pancréas peuvent 
être mesurés : la largeur serait plus grande au cours des pancréatites 
chroniques que des adénocarcinomes et le rapport canal/glande 
serait plus grand en cas de cancer (#1. L’hypodensité est 
habituellement plus franche au cours des tumeurs. Quoi qu'il en 
soit, il faut presque toujours recourir à d’autres explorations. La 
wirsungographie par l'aspect des sténoses est la plus sensible, la 
cytoponction reste souvent négative. Le diagnostic de certitude n’est 
parfois apporté qu'après la laparotomie, encore que le diagnostic 
anatomopathologique ne soit pas simple en raison des pancréatites 
d’'amont. Le problème devient plus complexe si on se souvient qu'il 
peut exister des foyers de dégénérescence carcinomateuse au sein 
des lésions de pancréatite chronique (7. De plus, au cours des 
pancréatites obstructives, les tumeurs ne sont généralement pas 
visibles. En revanche, les pseudokystes sont habituels #7 °11, La 
tomographie par émission de positrons a été proposée avec des 
résultats intéressants #1. 


… Tumeurs canalaires à sécrétion mucineuse 


Un des problèmes diagnostiques les plus importants est représenté 
par ce groupe de tumeurs. En effet, elles touchent les sujets jeunes 
et se manifestent par des poussées douloureuses récidivantes avec 
hyperamylasémie. Le long délai entre le début de la 
symptomatologie clinique et le diagnostic définitif est en grande 
partie dû à un diagnostic de pancréatite chronique porté à tort. Le 
diagnostic doit être suspecté devant une dilatation localisée (petit 
pancréas) ll #l alors que le reste du canal est normal, ou au contraire 
une dilatation diffuse due à la viscosité du suc pancréatique. Cette 
dilatation apparaît régulière, homogène, sans sténose pariétale. La 
prolifération endocanalaire est parfois visible (1. L’endoscopie 
montre l'issue de mucus par la papille et l’IRM pourra bientôt 
caractériser ce mucus 1. 


= Pseudokystes 


Les kystes posent des problèmes de différentes natures. Ces 
problèmes sont rapidement résolus si la pancréatite chronique est 
connue. Quand elle ne l’est pas, le diagnostic est celui d’une masse 
kystique. Le diagnostic doit toujours être présent à l'esprit, d’autant 
plus que les kystes sont plus fréquents que les tumeurs kystiques. 


Leur taille est le premier problème. S'il est rare qu’un pseudokyste 
très volumineux soit confondu avec une ascite, en revanche, il n’est 
pas habituellement possible de mettre en évidence les petits kystes 
développés aux dépens des branches périphériques du canal de 
Wirsung ou de les distinguer de simples dilatations canalaires. Leur 
localisation amène à discuter des diagnostics aussi différents que 
ceux de kyste de l’ovaire ou de tumeur du médiastin. 
Tomodensitométriquement, rien ne peut affirmer l’origine 
pancréatique d’un kyste : le diagnostic appartient à la clinique, à la 
biologie, à la ponction. Leur contenu purement liquidien peut être 
modifié par l'infection, l’hémorragie, la fissuration... C’est dire que 
l’on peut voir des pseudokystes hypo-, iso-, hyperdenses par rapport 
aux organes voisins. Ils peuvent donc apparaître avec une densité 
élevée, simulant une tumeur solide dont l’hétérogénéité trompe un 
peu plus. Seule une bonne technique d'injection en bolus permet 
d'affirmer sinon la nature de la masse, du moins sa nature kystique. 
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La prise en charge te pathologie a pour but de supprimer ou 
de retarder le plu SNtempe possible un geste chirurgical. Ceci est 
possible grâce auX/#traitements médicamenteux, mais aussi grâce à 
l’apparitio ART des thérapeutiques endoscopiques ou 
extracorp Sel, 


TRAITEMENT MÉDICAL 


Il vise à pallier l'insuffisance exocrine et endocrine et à combattre la 
douleur. 


Les prescriptions hygiénodiététiques sont indiquées chez tous les 
malades. Dans certaines formes hyperalgiques, en particulier chez 
les sujets dénutris, l’hyperalimentation peut être efficace. 


Les extraits pancréatiques sont nécessaires en cas de malabsorption 
(30 000 UI/j) et présentent probablement une action préventive sur 
la douleur en réduisant la pression intracanalaire. 


Le traitement dissolvant des calculs est à base de citrates. Un tel 
traitement permet une réduction de taille des calculs dans 40 % des 
cas environ. Il pourrait avoir également, comme précédemment, une 
action antalgique à long terme. 


Le traitement des crises douloureuses fait appel à tous les 
antalgiques, de l’aspirine simple aux morphiniques. L’infiltration des 
plexus splanchniques ou cœliaques sous contrôle radioscopique, 
échographique ou tomodensitométrique est peu utilisée. Elle est en 
général réservée aux formes résistant aux traitements habituels. On 
utilise surtout des anesthésiques locaux de type lignocaïne, 
l’alcoolisation ou la phénolisation sont peu employées. Les résultats 
sont souvent efficaces mais de courte durée, de quelques heures à 
quelques jours. 


L'insulinothérapie doit être utilisée rapidement en cas de diabète. 


TRAITEMENTS ENDOSCOPIQUES 


Ils ont pour but de draiïner le suc pancréatique dans le tube digestif. 


= Drainage des canaux pancréatiques 


Il peut se faire soit par sphinctérotomie, soit par mise en place d’un 
drain intracanalaire. La sphinctérotomie pancréatique consiste à 
inciser le sphincter du canal de Wirsung afin de permettre 
l'évacuation des calculs. Cette technique s’est avérée efficace sur les 
douleurs (87 %), mais avec une morbidité de 6 % et une mortalité de 
3 %. Vingt-cinq pour cent des malades présentent une récidive à 
2 ans #1. 


La mise en place de prothèses dans le canal principal (fig 18) relève 
du même principe que les endoprothèses biliaires. Elle demande une 
sphinctérotomie pancréatique isolée ou associée à une 
sphinctérotomie biliaire, la dilatation successive des sténoses 
canalaires et le cathétérisme du canal. La prothèse (8 à 10 french) est 
mise en place sur un fil guide. Les prothèses actuellement utilisées 
sont des prothèses plastiques, temporaires. Une seule série repose 
sur l’utilisation de prothèses métalliques définitives 71, Cette 
technique permet donc le drainage du suc pancréatique et le 
calibrage des sténoses. Ses résultats sont difficiles à apprécier. On 
peut estimer que l’amélioration clinique est nette dans deux tiers 
des cas, mais le recul est de courte durée F1. Les complications sont 
essentiellement douloureuses par intolérance ou ulcère duodénal, et 
infectieuses. Il faut ajouter à celles-ci les complications propres de la 
sphinctérotomie. L’obstruction survient dans les 3 à 12 mois 
suivants. Elle est due à la précipitation protéique intraprothétique et 
s'accompagne de la réapparition de la symptomatologie clinique. 


= Extraction des calculs pancréatiques 


Celle-ci peut se faire après sphinctérotomie pancréatique ou par 
lithotritie. 


Après sphinctérotomie, sous contrôle endoscopique, l’utilisation de 
sondes de Dormia ou de cathéters à ballonnet est possible, mais 
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18 Traitement conserva- 
teur par mise en place d'une 
prothèse dans le canal pan- 
créatique principal. 


beaucoup plus difficile que dans la voie biliaire. En effet, les calculs 
sont souvent adhérents à la paroi ou dans une branche secondaire et 
de plus en amont d’une sténose canalaire. L’extraction est possible 
dans moins de la moitié des cas avec une morbidité non négligeable. 


La lithotritie pancréatique est utilisée pour fractionner les calculs et 
favoriser leur évacuation. Elle nécessite une sphinctérotomie 
pancréatique et la mise en place d’un drainage nasopancréatique 
pour irriguer le canal et évacuer les fragments. Le repérage est 
radiologique ou échographique. Le traitement consiste à administrer 
1 000 à 5 000 ondes de choc en une à trois séances. Les résultats 
préliminaires sont intéressants F1: disparition des calculs dans plus 
de 90 % des cas avec décompression canalaire, évacuation complète 
des calculs dans 59 % des cas. Les résultats semblent meilleurs pour 
les calculs volumineux, calcifiés, près de la papille, le problème 
technique principal étant le repérage. Les complications sont 
essentiellement liées aux manœuvres endoscopiques. 


= Traitement des complications de la pancréatite 
chronique 


Une sténose de la voie biliaire principale survient chez environ 25 % 
des pancréatites chroniques. Le traitement par endoprothèse 
transpariétale ou endoscopique permet une amélioration clinique et 
biologique, mais ne permet pas un traitement définitif qui reste 
chirurgical "1, Les collections liquidiennes kystiques sont observées 
dans environ 20 % des pancréatites chroniques et peuvent présenter 
des complications propres : surinfections, hémorragie, compressions. 
Leur drainage peut se faire par plusieurs voies. Les kystes 
communicants peuvent être draïnés par voie endoscopique comme 
pour le canal principal, le drain ou la prothèse étant placé dans la 
collection #1. Les kystes non communicants peuvent être 
ponctionnés, évacués ou draïnés par voie percutanée : la récidive est 
habituelle mais cette méthode permet souvent de traiter une 
compression ou une infection de façon simple et efficace. Le 
drainage interne intraduodénal est plus physiologique et doit être 
préféré quand il est possible. Ceci nécessite le bombement du kyste 
dans la lumière digestive et une distance lumière digestive-cavité 
kystique inférieure à 10 mm, ce qui doit être mesuré par 
échographie, TDM ou échoendoscopie. Après ouverture du kyste, 
une ou deux prothèses de 7 à 10 french sont mises en place et 
laissées 6 à 10 semaines. Les complications sont fréquentes (13 %), 
essentiellement hémorragiques, mais les résultats sont intéressants, 
avec disparition de la collection dans deux tiers des cas environ FI. 


TRAITEMENT CHIRURGICAL 


Il est le plus tardif possible, réalisé en dernière intention. Il utilise 
les interventions de résection pancréatique, duodénopancréa- 
tectomie céphalique, pancréatectomie gauche, mais aussi des 
interventions de dérivation : dérivations kystiques, cholédociennes, 
pancréatiques, digestives. 
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Abstract 


Chronic and inflammatory pancreatitis: role of cross-sectional imaging 


J Radiol 2005;86:749-58 


The role of diagnostic imaging in chronic and inflammatory pancrea- 
titis 1s to detect structural changes of the ducts and pancreatic paren- 
chyma, to assess the functional integrity of the gland, to detect 
associated complications, and to assist in management. These goals may 
be achieved using helical CT and MR imaging with secretin stimu- 
lation. In this review, the advantages of each technique are discussed 
and illustrated. 


Key words: Pancreatitis. Pancreas, CT. Pancreas, MR. 


attente pancréatique inflammatoire (aiguë ou chroni- 

que) est la plus fréquente des maladies bénignes du pan- 

créas. La pancréatite chronique est généralement définie 
par l'association de douleurs abdominales et d’altérations mor- 
phologiques irréversibles intéressant les canaux et le parenchyme 
ayant pour conséquence une perte progressive des fonctions exo- 
crine et endocrine (1). Du point de vue histologique, on observe 
une fibrose irrégulière associée à un infiltrat inflammatoire et à 
une perte des acini et des îlots de Langerhans (2-4). 
De multiples classifications et hypothèses étiologiques ont été 
avancées dans la pancréatite chronique (1). De façon schématique, 
on peut distinguer : 
e les pancréatites chroniques primitives (calcifiantes et non 
calcifiantes) ; 
e les pancréatites chroniques secondaires, généralement d’étio- 
logie obstructive (calcifiantes et non calcifiantes), en amont d’un 
obstacle sur le canal de Wirsung (cancer de la tête du pancréas, 
ampullome vatérien, sténose bénigne du sphincter d’Oddi, sé- 
quelle d’une pancréatite aiguë ou d’un pseudo-kyste, dystrophie 
kystique de la paroi duodénale) ; 
e les pancréatites inflammatoires liées aux maladies auto- 
immunes. 
Compte tenu de ce qui précède, le diagnostic de pancréatite chro- 
nique repose sur la clinique, la biologie et sur le bilan morpholo- 
gique fourni par l’imagerie médicale. Parmi les différentes 
modalités d'imagerie diagnostique, invasives et non invasives à 
notre disposition, les plus utilisées sont l’échotomographie, le 
scanner (CT) hélicoïdal et la cholangiopancréatographie rétro- 
grade endoscopique (CPRE). Plus récemment, l'imagerie par 
résonance magnétique (IRM) et l’échoendoscopie (EE) sont ve- 
nues compléter cet arsenal. Le choix d’une technique ou, le plus 
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Pancréatites chroniques et inflammatoires : 
apport des techniques d'imagerie en coupe 


Résumé 

Le rôle de l’imagerie dans la pancréatite chronique et les pancréatites 
inflammatoires consiste à mettre en évidence les altérations morpho- 
logiques des canaux et du parenchyme liées à l’atteinte inflamma- 
toire ; à évaluer l'intégrité fonctionnelle de la glande ; à détecter les 
complications et à établir une cartographie lésionnelle avant 
traitement. 

Ces différents aspects sont actuellement complètement évalués par le 
couple scanner hélicoïdal et IRM avec stimulation par sécrétine. Dans 
cette revue, la contribution de chacune des techniques est discutée et 
illustrée. 


Mots-clés : Pancréas, inflammation. IRM. Scanner. 


souvent, de leur combinaison doit tenir compte non seulement de 
leurs sensibilité, spécificité et précision, mais également de la 
disponibilité, de la facilité de réalisation, de l’absence de risque, 
du coût et de l’expérience locale de l'institution. Ainsi, la détec- 
tion de calcifications de l’aire pancréatique sur un cliché d’abdo- 
men sans préparation ou par échotomographie permet de poser 
le diagnostic dans 90 des cas (5). Ces deux techniques sont gé- 
néralement utilisées en première intention compte tenu de leurs 
disponibilité et de leur faible coût. Toutefois, leur sensibilité est 
significativement moindre que celle du scanner hélicoïdal (6) et 
la décision thérapeutique nécessitera généralement des informa- 
tions plus détaillées concernant l’anatomie canalaire et l’existence 
de complications qui seront fournies par la CPRE et, dès mainte- 
nant, également par l'IRM. La contribution du scanner hélicoï- 
dal et de l’TIRM dans la pancréatite chronique et les pancréatites 
inflammatoires sera donc particulièrement soulignée. 


Rôle de l'imagerie 


Le rôle de l’imagerie diagnostique est triple : 

e détecter les altérations morphologiques des canaux et du pa- 
renchyme et évaluer l'atteinte fonctionnelle de la glande ; 

e détecter les complications associées (pseudo-kystes, sténose bi- 
liaire, complications vasculaires : veineuses et artérielles) ; 

° aider à la décision thérapeutique et assurer le suivi. 

Tous ces aspects peuvent être complètement évalués par le couple 
scanner hélicoïdal-IRM, la CPRE étant de plus en plus souvent 
réservée au volet thérapeutique. 


Contribution du scanner hélicoïdal 


C’est actuellement la technique de choix dans la plupart des centres, 
grâce aux progrès liés à l’acquisition volumique, à la vitesse d’ac- 
quisition et à l'amélioration de la résolution spatiale. L'examen 
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Pancréatite chronique obstructive. Reconstruction frontale 
curviligne le long du canal de Wirsung, montrant l'irrégula- 
rité des contours et la dilatation moniliforme. 


Chronic obstructive pancreatitis. Curvilinear coronal recon- 
struction showing the entire main pancreatic duct and asso- 
ciated minor changes (ductal dilatation and irregularity). 


Pancréatite chronique calcifiante : aspects en scanographie. 
Calcul obstructif distal. 
Dilatation du canal de Wirsung et atrophie parenchymateuse. 


Chronic calcifying pancreatitis: CT features. 
Obstructive stone. 
Dilatation ofthe main pancreatic duct and parenchymal atrophy. 


Fe his 





Pancréatite chronique compliquée de pancréatite aiguë : Fig. 4:  Pancréatite chronique compliquée de thrombose de la 
scanographie après contraste. Tuméfaction de la glande veine porte (flèche). 

pancréatique, hypodensités parenchymateuses et densifi- _ 

cation de la graisse péripancréatique. Fig. 4: Chronic pancreatitis and portal vein thrombosis (arrow). 


Chronic pancreatitis and acute pancreatitis: contrast- 
enhanced CT. Global enlargement ofthe pancreas with multi- 
ple hypoattenuating areas and peripancreatic fatty infiltration. 
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est iglement réalisé dans un premier temps en contraste spon- 
taW à la recherche de calcifications pancréatiques et d’un foyer 
Whémorragique. L'étude fine du pancréas est réalisée après admi- 
nistration de produit de contraste par voie veineuse en utilisant 
un protocole optimisé (7-11). Cette acquisition servira de base 
aux reconstructions multiplanaires (fg. 1), pour l'étude des vais- 
seaux péri-pancréatiques, la détection de lésions parenchymateu- 
ses, l'exploration des canaux biliaires et pancréatiques et la détec- 
tion des complications. 


1. Le diagnostic de pancréatite chronique 


Il repose sur : 

e la présence de calcifications parenchymateuses et/ou dans le 
canal de Wirsung (entre 0 et 20 % des malades ont déjà des calci- 
fications lors de la première année d'évolution de la maladie) (12- 
13), de répartition et de dimensions variables, apparaissant plus 
denses et plus volumineuses dans les pancréatites héréditaires 
(AS 

e_la présence d’une dilatation du canal de Wirsung, habituellement 
irrégulière, mais pouvant être régulière dans les pancréatites 
obstructives en amont d’un obstacle néoplasique ; 


e des modifications de la taille et des contours de la glande 


fig. 2). 


2. Le diagnostic des complications 


L'apport du scanner hélicoïdal à la détection et au bilan d’exten- 
sion des complications est prépondérant. Celles-ci sont en effet 


nombreuses. 


2.1. Les poussées aiguës 


Elles ont une fréquence modérée au cours de l’histoire naturelle 
de la pancréatite chronique (15). Elles se traduisent par une aug- 
mentation de volume de la glande, une densification de la graisse 
péri-pancréatique, un épaississement des fascias pararénaux et 
des coulées nécrotiques pouvant secondairement s’abcéder 
(rehaussement pariétal et présence de gaz signent l'infection, 
mais aussi la possibilité de fistulisation avec le tube digestif) 


(fig. 3). 


2.2. Les pseudo-kystes 


Ils surviennent lors d’une poussée aiguë par organisation d’une 
coulée nécrotique, ou lors d’un blocage du canal de Wirsung par 
un amas protéique, un calcul ou une sténose fibreuse localisée 
avec rupture canalaire en amont. L'existence d’une fistule entre 
le canal de Wirsung (pas toujours démontrée en imagerie, y 
compris en CPRE) et la collection impose donc la recherche 
d’une lésion au sein du canal de Wirsung avant la décision théra- 


peutique (16). 


2.3. La sténose de la voie biliaire principale (VBP) 
intra-pancréatique 


Elle est liée à la fibrose pancréatique et à l’inflammation ou à 
un pseudo-kyste. Il s’agit d’une sténose progressive et longue, 
habituellement incomplète associée ou non à une dilatation en 
amont (17), mieux démontrée sur les reconstructions frontales 


obliques. 
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2.4. La compression duodénale 


Elle est en rapport avec la fibrose pancréatique et/ou un pseudo- 
kyste. La sténose duodénale est rarement symptomatique et 
habituellement associée à une sténose biliaire. 


2.5. Les complications vasculaires 


Elles sont étudiées en contraste spontané, puis lors de l’injection 
intra-veineuse en bolus du produit de contraste iodé. 

e Les thromboses veineuses sont généralement découvertes à 
l’occasion d’un examen d'imagerie systématique, associées à des 
signes d’hypertension portale segmentaire ou globale (voies de 
dérivation, varices, cavernomes) (fig. 4). 

e Les pseudo-anévrismes sont une complication des pseudo- 
kystes. [ls prennent intensément le contraste au temps artériel et 
doivent être systématiquement recherchés avant toute procédure 
thérapeutique sur le pseudo kyste. 


2.6. Les complications spléniques (pseudo-kystes, 
hématome sous-capsulaire, rupture splénique) 


Elles sont le plus souvent associées à une nécrose de la région cau- 
dale et à une thrombose veineuse splénique (18). 


3. Les limites du scanner hélicoïdal 


Deux défis se posent au scanner hélicoïdal et aux techniques en 
coupe en général, d’une part, le diagnostic des formes débutantes 
et d'autre part, le diagnostic différentiel entre pseudo-masse in- 
flammatoire et tumeur du pancréas. 


3.1. Le diagnostic des formes débutantes 
de la pancréatite chronique 


Certaines études suggèrent qu’il est possible de détecter des mo- 
difications parenchymateuses à un stade précoce de la pancréatite 
chronique (7). Toutefois, la sensibilité et la spécificité du scanner 
hélicoïdal ne sont pas réellement connues dans les formes débu- 
tantes, les altérations morphologiques (dilatation, irrégularités 
des contours, aspect en massue) étant généralement limitées aux 
canaux secondaires. 


3.2. Le diagnostic différentiel entre pseudo-masse 
inflammatoire et carcinome pancréatique 


La survenue de lésions malignes est rare, mais quand celles-ci 
sont suspectées, le diagnostic différentiel avec une lésion inflam- 
matoire est extrêmement difficile. Dans les deux situations, on 
peut observer une aggravation d’une dilatation canalaire (Wir- 
sung et VBP) préexistante et la présence d’une masse, plutôt hypo- 
vasculaire en cas de carcinome. La visualisation du canal 
pancréatique au sein de la lésion a été rapportée comme plus 
fréquente en cas de masse inflammatoire (19). 


Contribution de l'IRM 


L'TIRM, à l'exception de la détection de calcifications, fait aussi 
bien que le scanner hélicoïdal dans la détection des complications 
de la pancréatite chronique (fig. 5-7). Ses plus grands inconvé- 
nients sont, à l'heure actuelle, sa faible disponibilité et son coût. 
Toutefois, elle nous offre la possibilité d'évaluer en une seule 
séance et sans risque, les altérations du signal parenchymateux, 
de la morphologie des canaux pancréatiques et de la fonction 
pancréatique exocrine (20-25). 
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Pancréatite chronique calcifiante. Scanner en contraste 
spontané et IRM. 

Le scanner en contraste spontané montre les calcifications 
de la région céphalique. 

La pancréatographie IRM montre une importante dilatation 
du canal pancréatique principal et des canaux secondaires. 
Coupe axiale en pondération T1 et suppression du signal de 
la graisse : signal normal (hyperintense et homogène) du 
parenchyme pancréatique. 


Chronic calcifying pancreatitis. Noncontrast CT and MRI. 
Noncontrast CT showing pancreatic calcifications. 

MRCP shows dilatation of the dorsal pancreatic duct and 
side branches. Calcifications are not depicted. 

Fat suppressed T1-weighted section shows that the signal 
of the pancreatic parenchyma is normal, in spite of 
advanced ductal abnormalities. 





Pancréatite chronique, sténose duodénale et de la voie biliaire extrahépatique. 

Une cholangio-pancréatographie IRM montre une importante distension gastrique, la dilatation du canal de Wirsung et la sténose du 
segment intra pancréatique de la voie biliaire. 

Une coupe frontale TSE pondérée T2 montre le pseudo-kyste (flèche) adjacent à la paroi duodénale en rapport avec la pancréatite duo- 
dénale associée. 


Chronic pancreatitis with duodenal and common bile duct stenosis. 

MRCP shows marked gastric distension, dilatation of the main pancreatic duct and stricture ofthe intrapancreatic portion ofthe 
common bile duct. 

Coronal TSE T2-weighted section better shows the cyst (arrow) adjacent to the duodenal wall, related to duodenal pancreatitis. 
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1. La place de lIRM dans le diagnostic 


de pancréatite chronique 


La contribution majeure de l’IRM réside dans la possibilité d’ob- 
tenir très rapidement (moins de 3 secondes) une pancréatogra- 
phie de qualité qui, couplée à l’injection de sécrétine, permet de 
détailler l'anatomie des canaux (se rapprochant ainsi de la résolu- 
tion spatiale de la CPRE) et d'apprécier la fonction sécrétoire. 
Compte tenu des performances actuelles et de la disponibilité du 
scanner hélicoïdal, l’'IRM devrait idéalement être réalisée en aval 
d’une exploration non concluante en scanner hélicoïdal et dans la 
pancréatite chronique compliquée, si une thérapeutique endo- 
scopique est envisagée. 


1.1. Pancréatite idiopathique 


Ainsi, chez les patients présentant des épisodes répétés de pan- 
créatite idiopathique, il s’agit : 

e_ soit de préciser l’étiologie d’un obstacle canalaire préalable- 
ment identifié lors d’un scanner hélicoïdal n’ayant pas montré 
de calcifications, d’atrophie parenchymateuse ou de lésion 


tumorale ; 
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Pancréatite chronique compliquée : aspects IRM. 

La cholangio-pancréatographie IRM montre la dilatation du canal 
de Wirsung et des canaux secondaires. 

Une coupe frontale en saturation de graisse après administration 
de chélates de Gadolinium, montre le volumineux pseudo-kyste 
(astérisque), et un thrombus au sein de la veine porte. 
Reconstruction angiographique montrant les voies veineuses de 
dérivation. 


Chronic pancreatitis, pseudocyst and portal vein thrombosis: MRI 
features. 

MRCP shows dilatation ofthe main pancreatic duct and side 
branches. 

Fat suppressed T1-weighted coronal section, after gadolinium 
administration, shows a large pseudocyst (asterisk) and thrombus 
in the portal vein. 

Corresponding MIP angiography shows venous collaterals. 


e soit d'identifier des altérations des canaux et des altérations 
fonctionnelles orientant vers le diagnostic de pancréatite chronique 
débutante. 


1.2. Indications du test de stimulation à la sécrétine 


En l'absence d’un obstacle visible (tumeur ou calcul, par exem- 
ple), l'administration de sécrétine permet d'identifier les patients 
présentant une obstruction papillaire responsable d’une réponse 
du canal pancréatique à la stimulation anormale (dilatation per- 
sistante et parenchymographie marquée dans une sténose du 
sphincter d’Oddi) (26-28) (fig. 8). 

e Le diagnostic de pancréas divisum est aisé en IRM. Il est faci- 
lité par l'administration de sécrétine. Nous avons montré dans 
une série de 279 patients que le pancréas divisum n’est pas associé 
de façon statistiquement significative à une pancréatite et que 
l’'TRM permet de déceler chez les patients présentant cette variante 
anatomique, une réponse anormale à la stimulation hormonale 
par la sécrétine (fig. 9) (29). 

e Les performances de l’'IRM dans le dépistage d’une pancréa- 
tite chronique débutante ne sont pas connues. Chez le sujet 
normal, la sécrétine ne met pas en évidence les canaux secon- 


daires, à l’exception du canal de Santorini et du canal de 
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Fig. 8 : 


Pancréatite chronique secondaire à une sténose du 
sphincter d'Oddi. La MRCP dynamique et la stimulation à la 
sécrétine mettent en évidence une dilatation du canal de 
Wirsung et une visualisation progressive d'une parenchy- 
mographie. Faible remplissage duodénal. 


Fig. 8: 


Chronic obstructive pancreatitis. Secretin-enhanced MRCP 
shows dilatation ofthe main pancreatic duct a progressive 
enhancement of the pancreatic parenchyma and reduced 
duodenal filling. 


l’uncus. Comme corollaire, la visualisation de canaux secondaires 
dans les régions corporéale et caudale, ainsi qu’une diminution 
de la réponse sécrétoire (se traduisant par une diminution du 
remplissage duodénal) feront suspecter un processus inflam- 
matoire chronique débutant. En utilisant comme référence les 
critères de diagnostic morphologique de la pancréatographie 
endoscopique (classifications de Cambridge, Cremer) (30-31), 
la cinétique de la distension du canal pancréatique et le rem- 
plissage duodénal après sécrétine, nos résultats préliminaires 
(données non publiées) montrent une sensibilité de 89 Z et une 
spécificité de 100 Z dans le diagnostic de pancréatite chronique 
débutante. La possibilité qui nous est donnée actuellement de 
quantifier la fonction sécrétoire (23-24) permettra sans doute 
d'affiner les critères de diagnostic en IRM, mais en l’absence de 
standard de référence histologique, la fiabilité de l’TRM ne sera 
connue que par le suivi des patients non traités. Certains 
auteurs ont préconisé l’analyse du signal parenchymateux 
après administration de chélates de Gadolinium pour diagnos- 
tiquer une pancréatite débutante. Leurs résultats montrent une 
sensibilité de 92 Z et une spécificité de 75 % en présence d’une 
diminution du rehaussement à la phase artérielle et/ou d’un 
rehaussement plus important lors des acquisitions tardives 
(25). 

° En présence d’une sténose isolée du canal de Wirsung, sans 
lésion tumorale identifiable, l'administration de sécrétine est 
indiquée afin de mettre en évidence un remplissage de la sténose 
et des canaux secondaires, arguments indirects en faveur de la 


bénignité (1. 10). 


7 


Dans un contexte de pancréatite récidivante, la mise en éviden- 


ce d’une dilatation du canal de Wirsung sans sténose, ni stigma- 
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Fig. 9 : 


Pancreas divisum et pancréatite chronique. Cholangio- 
pancréatographie IRM dynamique après stimulation à la 
sécrétine : dilatation du canal dorsal et des canaux secon- 
daires. La fonction sécrétoire est préservée avec remplis- 
sage duodénal. 


Fig. 9: 


Chronic pancreatitis and pancreas divisum. Secretin- 
enhanced MRCP shows dilatation of the dorsal pancreatic 
duct and side branches, and duodenal filling. 


tes de pancréatite chronique, est évocatrice d’une tumeur intra- 
canalaire papillaire mucineuse pancréatique (TIPMP). La 
dilatation est facilement reconnue en IRM et intéresse généra- 
lement un segment du canal de Wirsung ou un canal secondaire. 
Le mucus n’est toutefois pas vu directement comme en CPRE 
et la visualisation de l’hyperplasie papillaire est rare. Dans le 
bilan des lésions mucineuses du canal principal, potentielle- 
ment malignes, l’'IRM est inférieure à la CPRE, à l’'EE et à la 
pancréatoscopie qui permettent l’examen cytologique et des 


biopsies. 


2. Apport de l’IRM dans la décision 


thérapeutique 


Dans le bilan préthérapeuthique, l’'IRM peut être indiquée : 

* en présence de calculs obstructifs (diagnostiqués au préalable 
par le cliché d’abdomen sans préparation) et en cas d’échec d’opa- 
cification par voie endoscopique faisant suspecter une variante de 
l’anatomie canalaire ; 

°_s1 l'option thérapeutique consiste en une fragmentation des 
calculs par ondes de choc externes sans intervention endo- 
scopique, l’IRM permet non seulement l'évaluation du degré de 
dilatation canalaire, mais également le diagnostic de sténose en 
aval des calculs qui contre-indique le traitement par ondes de 
choc seules ; 

° en présence d’un pseudo-kyste, l’'IRM informe sur son conte- 
nu et ses rapports topographiques. Couplée à l'administration de 
sécrétine, elle précise l'intégrité du canal de Wirsung et permet 


de détecter une possible communication avec le pseudo-kyste 


(fig. 11). 
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Pancréatite chronique et CPRE incomplète. 

La CPRE montre un arrêt de la colonne de contraste. 
Cholangio-pancréatographie IRM dynamique sans (b) et après 
injection de sécrétine (c) : sténose du canal pancréatique qui se 
remplit après sécrétine. Les canaux secondaires sont mieux visua- 
lisés et remplis jusqu'au niveau de la sténose. 


Chronic pancreatitis and incomplete ERCP. 

ERCP shows interruption of filling at the level of the body ofthe 
pancreas. 

Secretin-enhanced MRCP, shows a stricture that is filled after 
secretin administration. Side branches are much better visualised, 
allowing exclusion of a space occupying lesion. 








Fig. 11 : Pancréatite chronique et pseudokyste communicant. 

a La cholangio-pancréatographie IRM montre la dilatation du canal de Wirsung, un volumineux pseudokyste caudal et un pseudokyste 
céphalique. 

b Une reconstruction frontale oblique en pondération T1 après chélates de Gadolinium, montre la communication du canal pancréatique 
avec le pseudokyste caudal. 


Fig. 11: Chronic pancreatitis and communicating pseudocyst. 
a MRCP shows main pancreatic duct dilatation, strictures and irregularities and two pseudocysts : in the head and tail of the pancreas. 
b T1-weighted multiplanar reconstruction after gadolinium administration shows a communication between duct and pseudocyst. 
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Fig. 12 : Dystrophie kystique de la paroi duodénale (pancréatite duodénale). 
a Coupe axiale pondérée T2. Pseudokyste à contenu hétérogène et épaississement de la paroi duodénale. La tête du pancréas est 


normale. 


b Cholangio-pancréatographie IRM montre la compression extrinsèque du cadre duodénal et l'absence de retentissement biliaire ou 


pancréatique. 
Groove pancreatitis. 


head is normal. 


TSE T2-weighted axial section shows a heterogeneous pseudocyst in the duodenal groove and duodenal thickening. The pancreatic 


b MRCP shows normal bile and pancreatic ducts and extrinsic compression of the duodenum. 


Formes particulières de pancréatite 
inflammatoire 


1. La pancréatite duodénale (Groove pancreatitis) 


(fig. 12) 


Il s’agit d’une entité relativement rare, localisée à la gouttière 
située entre la tête du pancréas et la paroi du duodénum. De mul- 
tiples explications ont été avancées (origine traumatique, présence 
de pancréas aberrant, obstruction du canal de Santorini) (32-33). 
Deux types sont décrits : 

e la forme pure, localisée à la gouttière, préservant le tissu pan- 
créatique sans sténose du canal de Wirsung ; 

e la forme segmentaire (34) qui se manifeste par un tissu cicatri- 
ciel, fibreux, qui remplit la gouttière duodénale et s’étend au 
parenchyme pancréatique, avec sténose associée du canal de San- 
torimi et de la VBP, mais sans atteinte du canal de Wirsung. La 
paroi duodénale (dystrophie kystique de la paroi duodénale) 
apparaît épaissie et contient des cavités kystiques situées à l’inté- 
rieur de la musculeuse duodénale (bien visibles en EE). Après 
administration IV d’un agent de contraste (en scanner hélicoïdal 
ou en IRM), le tissu fibreux se rehausse faiblement lors des acqui- 
sitions tardives. En IRM, le diagnostic est en général facile : 
l’épaississement fibreux, hypointense en pondération T1, iso ou 
discrètement hyperintense en pondération T2 est aisément diffé- 
rencié de la tête du pancréas. 


2, Pancréatite auto-immune 


Il s’agit d’une forme particulière de pancréatite chronique (34- 
36) se caractérisant par : 

° une augmentation du taux sérique des gamma globulines 
(gG) ; 


e la présence d’auto-anticorps ; 
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° une fibrose pancréatique, un infiltrat inflammatoire majeur et 
une régression aCInaire ; 

° une augmentation globale de la taille du pancréas ; 

e l’absence de calcifications ou de kystes ; 

e des sténoses irrégulières, diffuses du canal de Wirsung et une 
sténose intrapancréatique de la VBP dans les formes de localisa- 
tion céphalique ; 

° une régression des lésions après corticothérapie (36). 

Le scanner et surtout l’IRM montrent l'élargissement diffus ou 
focal de la glande, la destruction canalaire, une hyperintensité 
parenchymateuse en pondération T2, et après administration de 
contraste (1odé ou chélates de Gadolinium), un rehaussement de 
la périphérie glandulaire lors des acquisitions tardives (37-38). 


Conclusion 


Dans le bilan des pancréatites chroniques et inflammatoires, 
scanner hélicoïdal et IRM sont complémentaires. Dans les stades 
avancés de la maladie, le scanner hélicoïdal sans et avec injection 
IV de contraste iodé est l'examen de choix, en particulier pour le 
bilan des complications, tandis que l’IRM est indiquée à ce stade 
en cas d'échec de la CPRE et avant traitement endoscopique. 
Chez les patients suspects de pancréatite chronique ou inflam- 
matoire, le couple scanner hélicoïdal et IRM avec sécrétine sera 
idéalement réalisé avant toute décision thérapeutique. 
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Imagerie post-opératoire du pancréas 
et du duodénum 


M Zins (1), J Loriau (1), I Boulay-Coletta (2), Mc Julles (2), E Petit (2) et À Sauvanet (2) 


Abstract 


Postoperative imaging of the pancreas and duodenum 
J Radiol 2009;90:918-36 


Pancreatic surgery is a frequent therapeutic approach for benign and 
malignant conditions. CT has become the imaging method of reference 
to detect early postoperative complications and to detect recurrent 
disease during long-term follow-up. Knowledge of the normal postop- 
erative anatomy is essential for accurate interpretation of CT scans. The 
purpose of this paper is to illustrate the normal and abnormal CT 
appearances of common surgical procedures involving the pancreas. 


Key words: Pancreas, surgery. Pancreas, imaging techniques. CT. 


Introduction 


La chirurgie duodéno-pancréatique s'adresse à la pathologie tu- 
morale bénigne ou maligne et aux pancréatites. Les interventions 
d’exérèse sont dominées par la duodéno-pancréatectomie cépha- 
lique, qui se caractérise par sa complexité technique, une morbi- 
dité importante (1), et des difficultés d'interprétation de l’image- 
rie post-opératoire. 

Les autres interventions d’exérèse et les gestes de dérivation des 
structures pancréatiques (canal de Wirsung, pseudo-kyste) ou 
péripancréatiques (voie biliaire principale, duodénum) posent 
moins de problèmes techniques et d'interprétation de l’ima- 
gerie. La chirurgie de la pancréatite aiguë nécrosante, qui ne 
sera pas détaillée dans cet article, justifie un suivi régulier où 
la TDM tient le rôle majeur, comme dans toute l’imagerie du 
pancréas opéré, même si l’'IRM est devenue indispensable à 
l'étude des canaux biliaires et pancréatiques. 


Les exérèses pancréatiques 


Les exérèses réglées sont représentées, dans la quasi-totalité des 
cas, par la duodéno-pancréatectomie céphalique et la pancréa- 
tectomie gauche, cette dernière étant associée ou non à une splé- 
nectomie. La duodéno-pancréatectomie totale, la pancréatecto- 
mie médiane et les résections limitées sont plus rarement 
réalisées. 


(1) Service de Radiologie et de Chirurgie digestive, Groupe Hospitalier Paris Saint Joseph, 185, 
rue Raymond-Losserand, 75674 Paris Cedex 14, France. (2) Service de Chirurgie digestive, 
Hôpital Beaujon, Clichy, France. 
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Résumé 


La chirurgie pancréatique est couramment réalisée dans le traitement 
des pathologies pancréatiques bénignes ou malignes. La tomodensi- 
tométrie (T DM) est la méthode d'imagerie de référence pour le 
diagnostic des complications post-opératoires précoces, ainsi que 
pour le diagnostic des récidives lésionnelles à distance de l’inter- 
vention. La connaissance de l’anatomie post-opératoire normale est 
essentielle pour correctement interpréter l’imagerie TDM. Le but de 
cet article est de décrire les aspects normaux et pathologiques en 
TDM des principales interventions chirurgicales concernant le 
pancréas. 


Mots-clés : Pancréas, chirurgie. Pancréas, techniques d'imagerie. 


TDM. 


1. Duodéno-pancréatectomie céphalique 


1.1. Indications 


La duodénopancréatectomie céphalique (DPC) est indiquée 
pour les tumeurs de la tête du pancréas (2), du carrefour bilio- 
duodéno-pancréatique (cancers du bas cholédoque, de la papille 
et du duodénum) et pour certaines complications de la pancréati- 
te chronique, peu accessibles à une dérivation, comme les pseudo- 
kystes hémorragiques, infectés ou multiples (1). 


1.2. Description technique 


La technique usuelle consiste en une pancréatectomie droite avec 
section de l’isthme pancréatique en avant de l’axe mésentérico- 
portal et résection gastrique distale et du pylore, du duodé- 
num et de l’angle duodéno-jéjunal, ainsi que de la partie basse 
de la voie biliaire principale (fig. 1). Le rétablissement de la 
continuité consiste à anastomoser la première anse jéjunale au 
pancréas, puis à la voie biliaire et enfin à l’estomac (fg. 2). Les 
variantes techniques les plus souvent utilisées sont les suivan- 
tes : a) une conservation antro-pylorique, avec rétablissement 
de la continuité digestive par anastomose duodéno-jéjunale, 
dont le but est d'améliorer le résultat fonctionnel post-opératoire 
(3) ; b) une anastomose pancréatico-gastrique entre la tranche 
pancréatique et la face postérieure de l’estomac (fig. 3), dont 
le but est d'obtenir un taux de fistule plus faible qu'avec une 
anastomose pancréatico-Jéjunale (4, 5) ; et c) une occlusion du 
canal de Wirsung, sans anastomose pancréatico-digestive, 
dont le but est de limiter la surinfection, donc la gravité d’une 
éventuelle fistule pancréatique (6). Une résection partielle de 
l’axe mésentérico-porte est possible et peut nécessiter l’utilisa- 
tion d’un greffon vasculaire pour rétablir la continuité vei- 
neuse. Une résection artérielle avec reconstruction est égale- 
ment envisageable, mais d’un intérêt discutable (7, 8). Un 
drain pancréatique externe intubant l’anastomose pancréa- 
tico-digestive (9), un drain biliaire externe intubant l’anastomose 
bilio-digestive, ou un drain externe de l’anse jéjunale sur 
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Fig. 1 : 


Schéma descriptif des résections au cours d’une duodéno- 
pancréatectomie céphalique (DPC). 


laquelle portent les anastomoses peuvent être utilisés, dans le 
but de servir de tuteur à la cicatrisation et/ou de décomprimer 
les anastomoses. Un drainage intra-péritonéal est en règle pla- 
cé à proximité de l’anastomose pancréatico-digestive. 


1.3. Évolution post-opératoire normale 


Un jeûne de 4 à 7 jours, avec aspiration naso-gastrique continue, doit 
être respecté. La reprise de l’alimentation per os est possible après re- 
tour du transit intestinal et en l’absence de signes évocateurs de fistu- 
le anastomotique ou de pancréatite aiguë. 





Fig. 2: Schéma descriptif des anastomoses après duodéno- 
pancréatectomie céphalique avec anastomose pancréatico- 


jéjunale. 
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1.4. Complications précoces 


Les complications précoces sont dominées par les fistules pan- 
créatiques et la pancréatite aiguë. La mortalité de la DPC est 
actuellement inférieure à 3 % dans les équipes les plus entraînées 


(1,10). 


1.4.1. Fistule pancréatique 


Une fistule de l’anastomose pancréatico-digestive survient 
dans 10 à 15 % des cas, le plus souvent à la fin de la première 
semaine suivant l'intervention (11), etse traduit dans 75 % des 
cas par une collection, riche en amylase, s’extériorisant par le 
drainage opératoire. Une collection, en règle infectée et de 
contenu hydro-aérique, peut être associée jusque dans la moi- 
tié des cas (12). Leur risque d’abcédation, de péritonite ou 
d’érosion vasculaire peut engager le pronostic vital dans 10 à 
20 % des cas. 

Le traitement consiste en l’inhibition de la sécrétion pancréatique 
par un analogue de la somatostatine, et un drainage au contact de la 
fistule, par voie chirurgicale ou percutanée. Ce traitement per- 
met d'obtenir une guérison dans 85 % des cas (13). 

Le taux de fistule est peu influencé par le type d’anastomose, pan- 
créatico-gastrique ou pancréatico-jéjunale. Le principal facteur pré- 
disposant aux fistules est l’absence de pancréatite chronique ou 
d’amont sur le pancréas restant — autrement dit, le caractère souple 
du pancréas anastomosé par rapport à un pancréas fibreux (taux de 


fistules respectifs de 20-25 % contre 5-10 ). 


1.4.2. Pancréatite aiguë 


Une pancréatite aiguë nécrosante corporéo-caudale est observée 
dans 2 à 3 % des cas (1, 14). Sa survenue est favorisée par le carac- 
tère sain du pancréas restant (absence de pancréatite chronique 
ou de pancréatite d’amont) (15). 


1.43. Troubles de la vidange gastrique 


Des troubles de la vidange gastrique, responsables de vomisse- 
ments post-prandiaux, surviennent chez environ 10% des 





Fig. 3: Schéma descriptif des anastomoses après duodéno- 
pancréatectomie céphalique avec anastomose pancréatico- 


gastrique. 
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gflades ayant eu une résection gastrique distale et 20 % des ma- 


Les ayant eu une conservation antro-pylorique (16). Ces ano- 


malies peuvent être favorisées par l'existence d’une collection ou 
d’un foyer inflammatoire au contact de l’estomac (17). Le traite- 
ment (aspiration naso-gastrique et prokinétiques) est efficace en 
une à trois semaines (18). 


1.44. Autres complications précoces 


e Une hémorragie intra-péritonéale précoce (24 à 72 heures 
après l’intervention), liée à un problème technique ou bien retar- 
dée, liée dans 75 à 90 % des cas à une fistule pancréatique anasto- 
motique, est possible et intervient dans 4 à 16 % des cas. Les hé- 
morragies précoces sont le plus souvent réopérées en urgence. 
Les hémorragies retardées peuvent nécessiter un traitement ra- 
diologique endo-vasculaire. 

e Des complications ischémiques graves, dans le territoire du 
tronc coeliaque ou de l’artère mésentérique supérieure, sont 
possibles si une sténose proximale a été méconnue sur l’un de 
ces vaisseaux ; l’ischémie est alors la conséquence de l’inter- 
ruption de la suppléance empruntant les arcades duodéno- 
pancréatiques (19). L'évaluation radiologique de telles vari- 
ations anatomiques vasculaires est indispensable en pré- 
opératoire. 

e Une ascite ou une collection chyleuse est la conséquence d’une 
dissection extensive dans la région coelio-mésentérique. 

e Les fistules des anastomoses bilio-digestives (1 à 5 % des cas) et 
gastro-jéjunales (moins de 3 %) sont rares (20). 

e Un ulcère anastomotique gastro-jéjunal ou duodéno-jéjunal 
survient précocement dans environ 1 % des cas. 


1.5. Complications tardives 


La principale complication à distance après DPC pour cancer est 
la récidive tumorale, qui survient le plus souvent dans la cavité 
abdominale. La récidive siège dans la loge de résection pancréati- 
que, dans le foie ou dans le péritoine (21). Une récidive envahissant 
l’anastomose gastro-jéjunale, l’anastomose bilio-digestive ou le 
grêle proximal peut se traduire par une occlusion, une angiocho- 
lite ou un ictère. Après DPC pour adénocarcinome du pancréas, 
la survie à 5 ans peut atteindre dans les cas les plus favorables 
20 % à 45 (22). 

La survenue d’une angiocholite témoigne d’une sténose bénigne ou 
d’un reflux de débris alimentaires dans les voies biliaires. Les sté- 
noses de l’anastomose biliaire sont très rares ; une sténose biliaire 
a été observée dans 2,6 % des cas d’une série mono-centrique de 
plus de 1 500 patients opérés pour lésion bénigne ou maligne de 
la tête du pancréas ; leur délai moyen d'apparition était de 13 
mois et la plupart de ces sténoses étaient bénignes, y compris chez 
les patients opérés pour cancer (23). Exceptionnellement, une 
cholangite ischémique est possible en cas de thrombose de l’artè- 
re hépatique. Un diabète secondaire à une atrophie du pancréas 
restant où un pseudokyste, traduisant une fistule pancréatique 
borgne, sont exceptionnels. 


1.6. Imagerie post-opératoire normale 


Pour la plupart des auteurs, aucun examen d’imagerie n’est 
nécessaire si les suites de la DPC sont simples. L’imagerie 
post-opératoire est réalisée en cas de suspicion de complica- 
tion et fait appel à de multiples techniques (opacifications 


standards, échographie, TDM, cholangio-IRM, artério- 
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graphie...). Cependant, la TDM est, depuis 20 ans et encore 
aujourd’hui, la technique de référence, qui permet l’étude 
morphologique la plus précise du pancréas opéré, normal ou 
compliqué (24-29). Dans la plupart des situations, 1l est même 
le seul examen d'imagerie nécessaire. 


1.6.1. Cliché d'abdomen sans préparation 


Le cliché d’abdomen sans préparation n’est plus réalisé en 
pratique courante pour l’évaluation du pancréas opéré. Si un 
cliché sans préparation est fait dans le premier temps d’une 
opacification post-opératoire, 1] montrera à l’état normal, 
outre d'éventuels clips dans la zone opérée, une aérobilie 
témoignant a priori de la perméabilité de l’anastomose bilio- 
digestive. 


1.6.2. Opacifications standard 


La plupart des équipes n’effectuent plus d’opacification post- 
opératoire systématique dans les suites d’une DPC avant reprise 
du transit, pour dépister une éventuelle fuite anastomotique (30). 


Une opacification du tractus digestif haut est cependant souvent 
associée à l'étude TDM. 


1.6.3. TDM 


La TDM est actuellement l’examen de référence dans l’étude 
du pancréas opéré ; son interprétation nécessite une parfaite 
connaissance du montage chirurgical, de la topographie habi- 
tuelle des anastomoses étudiées, des variantes et des images 
pièges rencontrées. 

e Technique 

La technique diffère selon que la TDM est réalisée dans la 
période post-opératoire immédiate, en règle pour la recherche 
d’une complication chirurgicale chez un patient souvent inca- 
pable de tenir une apnée prolongée, ou si la TDM est réalisée 
à distance de l'intervention, en règle pour la recherche d’une 
récidive tumorale loco-régionale ou à distance. Dans la 
première situation, une étude biphasique (hélice pancréatique et 
portale), à la recherche d'anomalies vasculaire ou anastomo- 
tique est indiquée, alors que dans la deuxième situation, l'étude de 
l’ensemble de la cavité abdomino-pelvienne au temps portal est 
recommandée. L’ingestion de produit de contraste positif est 
recommandée lorsque l’état du patient le permet. La princi- 
pale limite de l’ingestion est l’absence d’opacification de l’anse 
afférente dans la moitié des cas (25, 31). Le passage sans injec- 
tion est systématique et a pour but : à un stade précoce, de 
rechercher une hyperdensité spontanée, témoignant d’une hé- 
morragie post-opératoire et à un stade tardif, d'étudier l’en- 
semble du foie, dans le cadre de la recherche de localisations 
secondaires. 

+ Résultats normaux 

La zone de DPC est d'analyse difficile ; à l’état normal, elle doit 
être vide de structure tissulaire, en particulier dans l’ancienne 
zone du crochet, en arrière des vaisseaux mésentériques (26), 
mais la présence de clips chirurgicaux, les remaniements inflam- 
matoires liés à la chirurgie et les variantes de position des anses 
digestives sont à l’origine d'images pièges. 

Après DPC, trois anastomoses doivent être identifiées à l’état 
normal en TDM: 

a) Anastomose pancréatique : 

— en cas d’anastomose pancréatico-jéjunale, la zone d’anastomo- 
se se situe au bord droit du pancréas corporéo-caudal restant, en 
avant de l’artère mésentérique supérieure, à hauteur de la veine 


Tout Est Gratuit 


| Le Site 
c© 
N 

splégfque (fig. 4) (24). Le pancréas restant, bien que souvent atro- 

Mue, avec un canal de Wirsung discrètement dilaté, est facile- 
nent repéré. L'anastomose pancréatico-jéjunale est donc identi- 
fiable, même en l'absence d’opacification de l’anse afférente. 
— en cas d’anastomose pancréatico-gastrique, la zone d’anasto- 
mose se situe à la face postérieure de l’estomac, au contact de la 
tranche pancréatique, dont l'orientation est modifiée par rapport 
à la procédure classique, puisqu'elle se dirige vers l’avant 
(fig. Sa). 
b) Anastomose biliaire : l’anastomose hépatico-jéjunale est située 
dans le pédicule hépatique, en avant de la veine porte. Une aéro- 
bilie est présente dans le lobe gauche et/ou la voie biliaire princi- 
pale dans 60 à 80 % des cas et facilite le repérage de la zone 
d’anastomose hépatico-jéjunale (fig. 5a) (25, 31). Celle-ci reste ce- 
pendant difficile à repérer de façon précise, en l’absence d’air 
dans la voie biliaire principale et en l’absence d’opacification de 
l’anse afférente. Un reflux du produit de contraste digestif dans 
la voie biliaire principale, voire dans les voies bihaires intra-hépa- 
tiques est rare, mais peut s’observer, même en l’absence d’angio- 
cholite ; ce reflux ne traduit pas nécessairement une erreur tech- 
nique. 
c) Anastomose digestive : 
— en cas d’anastomose gastro-Jéjunale, la zone d’anastomose a 
un siège variable, mais se repère en suivant progressivement 
les coupes passant par l’estomac (fig. 5b) ; les reconstructions 
coronales ou sagittales sont souvent utiles. Si l’anastomose est 
de type transmésocolique, deux types d’images pièges peuvent 
survenir: soit des anses jéjunales non opacifiées peuvent 
accompagner l’anse anastomosée au travers du mésocolon, oc- 
cuper la zone de DPC et le pédicule hépatique et mimer une 
récidive locale ou des adénopathies (31) ; soit la première anse 
jéjunale peut, si elle est positionnée en arrière des vaisseaux 
mésentériques, simuler le troisième duodénum en place, si elle 
est opacifiée ou contient de l'air. 
— en cas d’anastomose duodéno-jéjunale (DPC avec conserva- 
tion du pylore), l’anastomose se situe au bord antérieur et droit de 
l'estomac, en dessous du lobe hépatique gauche (24). Du fait de sa 
localisation, cette anastomose est souvent incluse dans le champ 
d'irradiation, en cas de radiothérapie adjuvante ; un épaississe- 
ment pariétal correspondant à une duodénite post-radique peut 
en résulter et mimer une récidive (24, 25). 
e Variantes de la normale et images pièges 
En dehors des variantes anatomiques sus-décrites, un certain 
nombre de variantes de la normale et d'images pièges doivent 
être connues. 
a) Collections liquidiennes transitoires : des collections liqui- 
diennes sont fréquemment observées en TDM après résection 
pancréatique et ceci quel que soit le type de résection ; elles inté- 
ressent la loge de DPC, les zones d’anastomose, l’espace inter-hé- 
pato-rénal et la gouttière paracolique droite (27). Elles régressent 
spontanément et progressivement en 3 à 6 semaines et correspon- 
dent à des séromes. De l’air peut s’observer au sein de ces collec- 
tions, sans que cela traduise nécessairement une surinfection (27). 
Lorsqu’elles surviennent dans une zone d’anastomose, le dia- 
gnostic différentiel avec une fuite anastomotique est impossible 
sur le simple aspect TDM. 
b) Densification de la graisse périvasculaire : un aspect de feutra- 
ge périvasculaire a été décrit dans les suites immédiates, mais 
parfois aussi très à distance de l’intervention (27, 28). Cette densi- 
fication de la graisse s’observe principalement autour de l’artère 
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mésentérique supérieure et a été observée dans 25 % des cas 
d’une série de 32 patients ayant eu une DPC (24). Cette densifica- 
tion peut également survenir après pancréatectomie gauche 
(fig. 6). Le diagnostic différentiel avec une récidive locale repose 
alors essentiellement sur la surveillance TDM et éventuellement 
sur le dosage du CA 19.9 (24). 

c) Adénopathies inflammatoires : des adénopathies coelio-mé- 
sentériques, du pédicule hépatique ou rétropéritonéales sont sou- 
vent observées et correspondraient à une réponse inflammatoire 
à la chirurgie (f1g. 7) (27, 28) ; les critères de taille sont insuffisants 
pour les différencier d’adénopathies métastatiques, car elles me- 
surent fréquemment plus de 10 mm. De nouveau, seul un suivi 
évolutif en TDM, montrant une régression progressive de leur 
taille, permet de classer ces adénopathies comme inflammatoires 
(24). 

d) Stéatose hépatique : une diminution importante de la densité hé- 
patique est observée à distance de la résection pancréatique chez 
8 à 40 % des patients selon les séries (32, 33). Cette stéatose est le 
plus souvent homogène, mais peut être hétérogène (fig. 8). La 
survenue de la stéatose hépatique n’est pas corrélée à une malnu- 
trition ou à l'apparition d’un diabète (34). Cette stéatose est réver- 
sible chez plus de la moitié des patients et sa cause reste inconnue 
(32). Elle peut rendre difficile le diagnostic tomodensitométrique 
de certaines métastases hépatiques, celles-ci apparaissant isoden- 
se au foie après injection. Le passage sans injection permet le dia- 
gnostic, en montrant des lésions spontanément hyperdenses. 

e) Dilatation du canal pancréatique principal : à distance de la 
DPC , il est fréquent de voir apparaître ou réapparaître une dila- 
tation du canal pancréatique principal. Cela ne traduit pas en gé- 
néral une récidive sur le pancréas restant, sauf si cette dilatation 
est segmentaire et qu'elle s'associe à la présence d’une masse 
pancréatique ; le plus souvent, la dilatation est la conséquence d’un 
dysfonctionnement de l’anastomose pancréatico-digestive, en parti- 
culier en cas d’anastomose pancréatico-gastrique. 


1.6.4. Cholangio-Wirsungo IRM 


L’'IRM est de plus en plus utilisée pour l'évaluation morphologi- 
que et fonctionnelle du pancréas opéré (35, 36) ; le suivi post-opé- 
ratoire des tumeurs intra-canalaires papillaires et mucineuses du 
pancréas (TTPMP) est en particulier bien adapté à la surveillance 
par IRM. De même, plusieurs études ont souligné l'intérêt de la 
Wirsungo-[RM, avec injection de sécrétine, dans l'évaluation 
fonctionnelle des anastomoses Wirsungo-digestives après DPC 


55,30): 


1.7. Imagerie des complications post-opératoires 
1.7.1. Imagerie des complications précoces 


+ Fistules pancréatiques 

Le diagnostic de fistule pancréatique est aujourd’hui souvent 
porté cliniquement, devant un drainage chirurgical produc- 
tif, avec élévation du taux d’amylase au sein du liquide. Il peut 
également être fait sur les données de la TDM. Celle-ci mon- 
tre alors une formation hypodense, parfois hétérogène en cas 
de surinfection ou d’hémorragie associée, souvent mal limi- 
tée, au contact de l’anastomose pancréatique (fig. 9). L'origine 
fistuleuse est en pratique difficile à affirmer du fait de la fré- 
quence des collections liquidiennes transitoires. En pratique, 
le diagnostic repose sur la taille importante de la collection, 
son absence de régression sur les examens TDM successifs et 
surtout la ponction de la collection. La ponction, réalisée le 
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plus souvent sous guidage TDM, a un double rôle : diagnosti- 


que, en affirmant la fistule par l'élévation du taux d’amylase 
dans le liquide de ponction, tout en recherchant une éventuel- 
le surinfection et thérapeutique, en réalisant dans le même 
temps, lorsque le liquide est trouble ou la fistule très probable, 
un drainage de la collection suspecte. Parfois le drainage de la 
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Aspect TDM post-opératoire de l’anastomose pancréatico- 
jéjunale après DPC (flèche). 


Aspect TDM post-opératoire des anastomoses chirurgica- 
les après DPC. 

Les anastomoses hépatico-jéjunale (tête de flèche) et 
pancréatico-gastrique (flèche courte) sont facilement repé 
rées. 

L'anastomose gastro-jéjunale (flèche longue) est en situa- 
tion antérieure. 

L'anse montée (flèches) est en situation rétro-mésentérique 


fistule ou d’un éventuel abcès ne sera réalisé que secondaire- 
ment, devant les résultats biochimiques et bactériologiques du 
liquide de ponction. 

e Abcès 

La présentation radiologique des abcès après DPC n’est pas dif- 
férente de celle des abcès intra-abdominaux d’autre étiologie. 
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Fig. 6:  Densification de la graisse péri-vasculaire : densification de 
la graisse située autour de l'artère hépatique (têtes de flè- 
ches), présente trois mois après la chirurgie et non modi- 


fiée après 18 mois. 


Fig. 7 :  Adénomégalies (têtes de flèches) au sein du ligament 
hépato-gastrique, correspondant à des adénopathies 


inflammatoires. 





Fig. 8:  Stéatose hépatique focale hétérogène après DPC. 
a Coupes TDM axiales avant injection de produit de contraste. 
b Après injection de produit de contraste. 


Typiquement il s’agit d’une lésion hypodense, souvent hétéro- 
gène, à contenu hydro-aérique, parfois réhaussée en périphérie 
par l’injection de produit de contraste iodé (fig. 10). Là encore, 
il est souvent difficile de différencier ces collections abcédées 
des collections liquidiennes transitoires non infectées. La ponc- 
tion guidée par l'imagerie, souvent associée à un drainage à vi- 
sée thérapeutique, est déterminante (fig. 10) (27, 37). 

e Pancréatite aiguë 

Le diagnostic de pancréatite aiguë post DPC nécessite une hype- 
ramylasémie persistant plusieurs jours après l'intervention et au 
mieux des signes TDM de nécrose parenchymateuse. En effet, la 
densification de la graisse péripancréatique ou les collections li- 
quidiennes intra péritonéales ne permettent pas de poser avec cer- 
titude le diagnostic de pancréatite post-opératoire, puisqu'elles peu- 
vent s’observer dans les suites d’une DPC non compliquée. 
Cependant, la prédominance des signes inflammatoires et des 
collections liquidiennes au contact du pancréas corporéo-caudal 
restant et dans l’espace para-rénal antérieur gauche est fortement 
évocatrice de pancréatite sur pancréas restant (27). 
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° Troubles de la vidange gastrique 


L’imagerie a pour but de vérifier l'absence d’obstacle organique sur 
l’anse jéjunale efférente et surtout l’absence d’anomalies para-gas- 
triques ; un examen T DM doit donc être fait en première inten- 
tion ; ce n’est que s’il est normal qu’on réalisera un transit opaque, 
à la recherche d’un obstacle organique (plicature ou compression 
extrinsèque du grêle). 

e Autres complications précoces 

— Complications hémorragiques. L’imagerie est utile dans le 
diagnostic étiologique des hémorragies post-opératoires. La 
TDM est encore l’examen clé, en particulier pour le bilan des hé- 
morragies secondaires à un pseudo-anévrysme artériel (fig. 11). 
L’imagerie interventionnelle (embolisation en urgence) a un rôle 
important dans la prise en charge des complications hémorragi- 
ques par rupture de pseudoanévrysme (37). 

— Complications ischémiques. Les complications ischémiques dans 
le territoire du tronc coeliaque sont très rares, mais gravissimes. 
L’écho-Doppler artériel permet le diagnostic d’ischémie hépati- 
que à un stade précoce, où un geste de revascularisation pourra 
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&re tenté. Plus tardivement, la TDM montre des lésions hypo- 
denses, triangulaires périphériques, au sein du foie et de la rate, 
correspondant à des infarctus (fig. 12) (38, 39) ; ceux-ci sont par- 
fois compliqués d’abcès. 

— Ascite. Lorsque l’ascite est d'apparition précoce, elle est facile- 
ment rattachée à une dissection extensive dans la région cœlio-mé- 
sentérique. Toute la difficulté est de continuer à affirmer ce dia- 
gnostic lorsqu'elle persiste à distance de l’intervention ; l’absence 
d'intervalle libre sans ascite est un argument en faveur d’une ascite 
secondaire à une dissection lymphatique extensive ; à l’inverse, 
toute ascite survenant à distance de l’intervention doit systémati- 
quement faire évoquer le diagnostic de récidive péritonéale en cas 


de DPC pour cancer (28). 


1.7.2. Imagerie des complications tardives 

e Récidives néoplasiques 

Bien que l'intérêt du dépistage des récidives tumorales après DPC 
pour cancer du pancréas ne soit pas établi, la plupart des équipes sur- 
veillent les malades opérés par l'imagerie. La TDM est l'examen de 
référence pour la recherche des récidives tumorales après DPC pour 
cancer. Un examen TDM de référence doit idéalement être réalisé 
trois mois après l'intervention ; cet examen servira de base pour l’in- 





Fistule de l'anastomose pancréatico-gastrique, se tradui- 
sant par une volumineuse collection hétérogène (têtes de 
flèches). 





Fig. 10 : TDM. 
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terprétation des autres TDM, en particulier pour l'étude des chaines 
ganglionnaires et l'évaluation de la graisse périvasculaire (24). Le 
rythme de surveillance par TDM varie entre 3 et 6 mois. 

Le foie, la zone de résection pancréatique et les chaînes ganglionnai- 
res sont les sièges de récidive les plus fréquents (21, 25, 28, 31, 40). Le 
diagnostic échographique, TDM ou IRM de métastase hépatique ne 
pose en règle pas de problème, d'autant plus qu'il existe un examen 
préopératoire de référence. L'apparition d’un ictère et d’une dilata- 
tion des voies biliaires intra-hépatiques est d'interprétation difficile, 
car rarement secondaire à une récidive locorégionale (23) ; l'examen 
IRM est alors recommandé (fig. 13). La difficulté est de poser le dia- 
gnostic de récidive ganglionnaire ou péritonéale, en particulier 
autour des axes vasculaires. La présence d’une simple densification de 
la graisse périvasculaire ne suffit pas au diagnostic de récidive (27). 
Dans tous les cas, les données de la TDM seront corrélées au taux du 
CA19.9 et surtout comparées aux examens TDM de référence 
(fig. 14) (24) ; l'apparition d’une masse tissulaire engainant les vais- 
seaux coeliaques ou mésentériques (fig. 15) ou une augmentation de 
la taille des adénopathies sont alors synonymes de récidive tumorale 
(27). Dans cette indication, l'apport de la FDG-TEP semble intéres- 
sant pour améliorer le diagnostic de récidive loco régionale, en 
comparaison avec la TDM ou l’IRM ; en revanche, le diagnostic de 


métastase hépatique reste du domaine de l’'TRM ou de la TDM (41). 


2. Pancréatectomie gauche 


2.1. Indications et technique 


Une pancréatectomie gauche est indiquée pour les tumeurs 
corporéo-caudales et pour certaines complications de la pancréa- 
tite chronique (pseudo-kystes hémorragiques, rupture du canal 
de Wirsung) (42). Les pancréatectomies gauches pour cancer ou 
pour une lésion responsable d’une oblitération de la veine splé- 
nique sont nécessairement associées à une splénectomie. Dans les 
autres indications, une conservation de la rate et de ses vaisseaux 
est possible (fig. 16). La tranche pancréatique est suturée par fil ou 
par agrafage mécanique et un drainage aspiratif est laissé en place 
dans l’hypochondre gauche. En cas de pancréatite chronique 
avec sténose du Wirsung céphalique, la tranche pancréatique 
peut être suturée à une anse jéjunale, pour éviter la survenue 


d’une fistule. 


NW 


# 
ae 


Abcès (flèche) secondaire à une fuite sur l'anastomose pancréatico-gastrique, après DPC. 


b La ponction guidée par la TDM permet un diagnostic précis. 
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Fig. 11 : Pseudoanévrysme artériel (têtes de flèches) compliquant une DPC et dont l’origine est l'artère hépatique propre. 


a Aspect TDM. 
b Artériographie. 





Fig. 12 : infarctus du lobe gauche du foie, secondaire à une throm- 
bose du tronc coeliaque dans les suites d’une DPC. 


2.2. Évolution et imagerie post-opératoire normales 


L'alimentation est possible très précocement en post-opératoire. Les 
conséquences de la pancréatectomie gauche sur la fonction pancréa- 
tique sont négligeables, lorsque le pancréas céphalique est sain. En 
cas de pancréatite chronique, cette intervention entraîne souvent 
une insuffisance pancréatique exocrine et endocrine. 

Après pancréatectomie gauche, l'imagerie post-opératoire est 
beaucoup plus simple qu'après DPC, puisqu'il n'existe en règle 
aucune anastomose digestive, biliaire ou pancréatique. La tran- 
che pancréatique est facilement repérable et se situe parfois très à 
droite, à proximité immédiate de l’artère gastro-duodénale, lors- 
qu'une résection de l’isthme a été associée (fig. 17). Dans les deux 
premières semaines post-opératoires, une densification de la 
graisse au contact de la tranche ou dans l’hypochondre gauche, 
ainsi qu'un épanchement pleural basi-thoracique gauche sont 


fréquents et ne traduisent pas nécessairement une complication. 


2.3. Complications et imagerie des complications 
2.3.1. Fistule pancréatique 


La principale complication de la pancréatectomie gauche est la 
fistule pancréatique, qui survient dans 5 % à 23 % des cas (43-45). 
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Son aspect en imagerie et la conduite diagnostique et thérapeu- 
tique sont identiques à ceux décrits au chapitre concernant les 
fistules après DPC (fig. 18). Elles sont détectées vers le 10° jour 


post-opératoire et sont symptomatiques dans 1/3 des cas. 


2.3.2. Autres complications précoces 


La pancréatite aiguë céphalique est exceptionnelle. Des troubles de 
la vidange gastrique traduisent en règle l'existence d’une collec- 
tion où d’un foyer inflammatoire au contact de l’estomac. Une 
thrombose portale, favorisée par l’inflammation au contact de la 
veine splénique et de la veine porte et par l’hyperplaquettose se- 
condaire à l’asplénie, est possible, de même qu’une hémorragie 
intra-péritonéale. Pour chacune de ces complications, la TDM 
permet de porter le diagnostic ; l’écho-Doppler est utile au dia- 
gnostic de thrombose portale. Une hémorragie marque l’évolu- 
tion précoce dans 2 à 3 % des cas et un abcès abdominal dans en- 


viron 4 % des cas (13). 


2.3.3. Complications à distance 


La principale complication à distance est la récidive tumorale. Le 
pronostic des malades opérés d’un adénocarcinome du corps ou 
de la queue du pancréas est très mauvais, avec une survie à 5 ans 
comprise entre 4 % et 14 % (46,47). En imagerie, ces récidives ont 
la même sémiologie que les récidives après DPC etse répartissent 
en deux groupes de même importance, soit récidive locale, soit 
récidive à distance, principalement sous forme de métastases hé- 
patiques. 


3. Duodénopancréatectomie totale 


3.1. Indications et technique 


Cette intervention est indiquée soit de principe en cas d’adéno- 
carcinome du pancréas dans le but de diminuer le risque de ré- 
cidive loco-régionale, soit de nécessité en cas d’atteinte pan- 
pancréatique (adénocarcinome étendu, tumeur intracanalaire 
papillaire et mucineuse diffuse des canaux pancréatiques) (48). 
L’exérèse pancréatique est associée à celle de la région antro-py- 
lorique, du cadre duodénal, de la voie biliaire principale distale, 
et en règle de la rate. Le rétablissement de la continuité utilise la 
première anse Jéjunale anastomosée à la voie biliaire principale et 


à l'estomac. 
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Fig. 13 : Sténose biliaire bénigne (fibrose) post DPC pour cancer : 
aspect en cholangio-IRM. 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Fig. 14 : 


Récidive tumorale rétropéritonéale (flèche) autour de la 
veine cave inférieure et de l'aorte. 





Fig. 15 : Récidive tumorale. 
a Autour du tronc coeliaque. 
b Et autour des vaisseaux mésentériques (têtes de flèches). 


3.2. Évolution et imagerie post-opératoire normales 


L'alimentation doit être fractionnée, en raison de la gastrectomie 
distale associée et du risque de troubles de la vidange gastrique. 
Le caractère complet de la pancréatectomie évite la survenue de 
complications à type de fistule et de pancréatite aiguë. 

Après pancréatectomie totale, l'imagerie post-opératoire ne dif- 
fère pas de celle décrite après DPC ; il n’y a cependant aucune anas- 
tomose pancréatique et le lit pancréatique est souvent occupé par 


l'estomac restant (fig. 19) (26). 


3.3. Complications et imagerie des complications 


Les principales complications de la duodéno-pancréatectomie to- 
tale sont l’hémorragie, les abcès et les collections, favorisées par 
l'étendue de la résection. Les ulcères anastomotiques gastro-jéju- 
naux sont fréquents (48). Le diabète induit par cette intervention 
est très difficile à équilibrer. Enfin, après duodéno-pancréatectomie 
totale pour adénocarcinome pancréatique, la récidive tumorale 
est très fréquente et le bénéfice carcinologique de cette interven- 
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tion par rapport à la DPC n'est pas démontré, la survie à 5 ans 


après pancréatectomie totale variant entre 8 % et 14 % (48, 49). 
Les résultats des examens d'imagerie sont identiques à ceux dé- 
crits au chapitre concernant l'imagerie des complications après 


DPC. 


4, Autres résections pancréatiques 


4.1. Isthmectomie ou pancréatectomie centrale 


Cette intervention est indiquée en cas de tumeur isthmique, lors- 
que l’on souhaite ne pas sacrifier le pancréas corporéo-caudal et 
éviter une DPC. Les marges de résection forcément limitées impo- 
sent de limiter les indications aux tumeurs bénignes ou de faible ma- 
lignité (tumeur endocrine). L’exérèse laisse deux tranches pancréa- 
tiques, une du côté céphalique qui est suturée et une autre du côté 
corporéo-caudal qui est, comme dans une DPC, anastomosée au 
jéjunum ou à l'estomac (fig. 20). Les complications post-opératoires 
sont essentiellement pancréatiques (fistule et pancréatite aiguë) 
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Fig. 16 : Pancréatectomie gauche. 


a-c Schémas représentant la pancréatectomie gauche avec 
résection splénique. 
d Schéma représentant la pancréatectomie gauche avec 


conservation de la rate et des vaisseaux spléniques. 





Fig. 18 : importante fistule pancréatique (flèche) après pancréatec- 


Fig. 17 : Aspect TDM normal après pancréatectomie gauche élargie tomie gauche. 


à l'isthme. 
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Fig. 19 : Pancréatectomie totale : aspect TDM. La loge pancréatique 
est occupée par l'estomac. 


(fig. 21) (0). Dans une série multicentrique française, le taux de 
fistule après pancréatectomie centrale atteignait 30 Z (51). 


4.2. Énucléation 


Les lésions bénignes de petite taille ou à développement périphéri- 
que peuvent être traitées par une énucléation, dont le principal avan- 
tage est d'éviter une duodéno-pancréatectomie céphalique, lorsqu'il 
s’agit d’une petite tumeur de la tête (52). La principale complication 
de cette intervention est la fistule pancréatique (fig. 22). 


Interventions de dérivation 


D'une façon générale, les interventions de dérivation sont indi- 
quées pour traiter certaines complications de la pancréatite aiguë 
ou chronique, en évitant les inconvénients métaboliques et fonc- 
tionnels des exérèses pancréatiques, ou dans le traitement pallia- 
tif des tumeurs malignes du pancréas. Les dérivations Wirsungo- 
digestives et kysto-digestives sont uniquement indiquées dans la 
pancréatite. Toutes ces interventions peuvent être associées entre 
elles, ce qui est souvent nécessaire dans la pancréatite chronique. 


1. Dérivation Wirsungo-digestive 
1.1. Indication et technique 


Cette intervention est indiquée en cas de pancréatite chronique 
compliquée de douleurs invalidantes et associée à une dilatation 
du canal de Wirsung. Cette dilatation doit être d’au moins 5 mm 
pour permettre l’abord de ce canal. 

Le canal de Wirsung corporéo-caudal est repéré par ponction ou 
par échographie per-opératoire et ouvert sur la plus grande 
longueur possible, à la face antérieure du pancréas. L’abord du 
Wirsung céphalique est plus difficile, en raison de sa situation 
profonde. En cas de lithiase pancréatique, une désobstruction 
complète est souhaitable, pour améliorer le résultat fonctionnel de 
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Fig. 20 : Schéma descriptif de la pancréatectomie centrale avec 
anastomose pancréatico-jéjunale. 


l'intervention. Les berges de l’incision pancréatique antérieure sont 
enfin suturées en latéro-latéral à une anse jéjunale en Y (fig. 23). 


1.2. Évolution et imagerie post-opératoire normales 


La réalimentation est possible dès la reprise du transit. Les suites 
sont en règle très simples et l'effet antalgique est immédiat (53). 
En pratique, en l’absence de suspicion clinique de complication, 
aucune imagerie post-opératoire n'est nécessaire. L'aspect post- 
opératoire normal en TDM doit cependant être bien connu, car 
il existe plusieurs images pièges (54). 

La zone d’anastomose pancréatico-jéjunale a été identifiée dans 
75 % des TDM d’une série de 40 examens (54). Dans la moitié des 
cas, elle a alors l’aspect d’une masse tissulaire ne contenant n1 air 
ni liquide (digestif ou produit de contraste), allongée transversa- 
lement et contiguë avec la face antérieure du pancréas gauche. 
Dans 30 % des cas, de l’air ou du liquide digestif sont visibles au 
sein de l’anse anastomosée, alors qu’un reflux de produit de 
contraste dans l’anse anastomosée n’est observé que dans 10 % 
des cas environ (54). Du produit de contraste ou de l’air dans le 
canal de Wirsung sont observés dans 10 % des examens TDM 
(54) (fig. 24, 25). Chacun de ces aspects post-opératoires peut 
s’observer lorsque l’anastomose est fonctionnelle. 

Les principales difficultés diagnostiques sont les suivantes : 

e fréquence d’une densification de la graisse péripancréatique 
(70 des cas), rendant difficile le diagnostic de pancréatite post- 
opératoire ; 

°_ présence de liquide, d’air ou des deux au sein de l’anse anasto- 
mosée, pouvant en imposer pour un abcès péripancréatique ; 

* aspect pseudo-tumoral de la zone d’anastomose, lorsque celle- 
ci est de forme arrondie et qu’elle ne contient ni air ni gaz (54). 


1.3. Complications et imagerie des complications 


Les fistules sur l’anastomose Wirsungo-digestive sont très rares, 
en raison du caractère scléreux du parenchyme pancréatique. Les 
autres complications précoces ne sont pas spécifiques de cette in- 
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Fig. 21 : Pancréatectomie centrale : les coupes axiales de la TDM 
repèrent les deux tranches de section au niveau céphalique 
(flèche) et au niveau du pancréas gauche (flèche longue). 
Une collection de petite taille (têtes de flèche) est visible au 
contact de la tranche de section céphalique. 





Fig. 22 : Fistule pancréatique. 


tervention. À distance, une récidive des douleurs survient dans 
20 % à 30 % des cas et traduit une autre complication de la pan- 
créatite chronique, ou plus rarement l’apparition d’un cancer, 
dont le diagnostic en imagerie est difficile, du fait de la pancréa- 
tite sous-jacente (54). 


2, Dérivation kysto-digestive (dérivation 
kysto-gastrique, kysto-duodénale, 

et kysto-jéjunale) 

2.1. Indication et technique 


Les dérivations kysto-digestives sont indiquées en cas de pseudo- 
kyste volumineux (plus de 6 cm), douloureux ou compressif 
(55). La responsabilité du pseudo-kyste dans les douleurs peut 
être affirmée en cas de sédation transitoire après ponction 
percutanée, sous contrôle échographique ou TDM. Les contre- 
indications de la dérivation kysto-digestive sont la fragilité de 
la paroi des pseudo-kystes apparus récemment, l’hémorragie 
intra-kystique et la surinfection (55). 

Le pseudo-kyste peut être dérivé dans l’estomac, dans le duodé- 
num ou dans le jéjunum. Le viscère utilisé est en règle choisi du fait 
de sa proximité immédiate avec le pseudo-kyste. La dérivation 
kysto-gastrique s'adresse aux pseudo-kystes rétro-gastriques, 
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a-b Fistule pancréatique (flèche) dans les suites d’une énucléation de lésion kystique du pancréas. 


abordés par une gastrotomie antérieure (kysto-gastrostomie trans- 
gastrique) (fig. 26). La dérivation kysto-duodénale consiste en l’in- 
cision du bord interne du duodénum, abordé par duodénotomie 
externe (kysto-duodénostomie trans-duodénale) (fig. 27). La déri- 
vation kysto-jéjunale utilise une anse jéjunale en YŸ, sinon l’angle 
duodéno-jéjunal (fig. 28). Si d’autres dérivations sont nécessaires 
(voie biliaire principale, estomac), une dérivation kysto-jéjunale 
sur anse en Ÿ peut être préférée, quelle que soit la localisation du 
pseudo-kyste, en utilisant la même anse pour les autres anastomo- 
ses. Les dérivations kysto-gastrique et kysto-duodénale sont aussi 
réalisables par voie endoscopique. 


2.2. Évolution post-opératoire et imagerie normale 


L'alimentation est possible dès la reprise du transit. Lorsque la déri- 
vation était indiquée pour douleurs, l'effet antalgique est immédiat. 
Aucun examen d'imagerie n’est indiqué si les suites sont simples. La 
persistance, pendant quelques semaines, d’une image kystique de plus 
petite taille que le pseudo-kyste initial doit être considérée comme une 
variante de la normale, en l'absence de signe clinique (fig. 29). 


2.3. Complications et imagerie des complications 


Dans la plupart des études publiées, le taux de récidive est de l’or- 


dre de 10 % (55). La morbidité est d'environ 15 % et principale- 
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a-b Schémas descriptifs des résections chirurgicales et des anastomoses après intervention de Puestow. 





Fig. 24 : Intervention de Puestow. 
a-b Aspect TDM post-opératoire normal, avec identification de l’anse montée en Ÿ (têtes de flèche) en avant du corps du pancréas. 


ment représentée par l’hémorragie digestive et la fistule anasto- 
motique. L’hémorragie provient soit de la paroi digestive, soit de 
la paroi du pseudo-kyste, surtout si un faux-anévrysme artériel a 
été méconnu. Une fistule anastomotique est en général la consé- 
quence de la fragilité de la paroi du pseudo-kyste. La surinfec- 
tion d’un pseudo-kyste traduit en général la mauvaise perméabi- 
lité de la dérivation. 


3. Dérivation bilio-digestive (anastomose 
cholédoco-duodénale et hépatico-jéjunale) 


3.1. Indication et technique 


Une dérivation bilio-digestive est indiquée pour une sténose de la 
voie biliaire principale, du fait d’une tumeur pancréatique inextirpa- 
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ble (56) ou de lésions de pancréatite (pseudo-kyste, fibrose) (G5). II est 
possible de dériver la voie biliaire principale dans le premier duodé- 
num ou dans une anse jéjunale en Ÿ. En cas de tumeur du pancréas 
inextirpable, une anastomose cholédoco-duodénale latéro-latérale 
est la plus souvent choisie. En cas de pancréatite chronique, l’anasto- 
mose cholédoco-duodénale peut être difficile à réaliser, en raison de 
linflammation péripancréatique et une anastomose hépatico-jéju- 
nale termino-latérale peut alors être préférée. Dans tous les cas, la 
cholécystectomie est systématique. 


3.2. Évolution et imagerie post-opératoires normales 


La réalimentation per os est possible dès la reprise du transit. 
Aucun examen d'imagerie n’est nécessaire après dérivation bilio- 
digestive non compliquée. 
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Fig. 25 : Intervention de Puestow : aspect TDM post-opératoire nor- 
mal, avec présence de produit de contraste au niveau de 
l’'anastomose pancréatico-jéjunale (tête de flèche). 


L’imagerie post-opératoire normale après anastomose hépatico-jéju- 
nale sur anse en Ÿ a été décrite au chapitre concernant la duodéno- 
pancréatectomie céphalique. Le repérage en TDM d’une anastomose 
cholédoco-duodénale est souvent possible ; il est facilité par la présen- 
ce d’air ou de produit de contraste au sein de la voie biliaire principale. 


3.3. Complications et imagerie des complications 


Au stade précoce, la principale complication est la survenue 
d’une fistule anastomotique, se traduisant par une fistule biliaire 
externe, une collection sous-hépatique ou une angiocholite. Le 
traitement conservateur des fistules anastomotiques est 
habituellement efficace (aspiration naso-digestive, drainage au 
contact, et antibiothérapie adaptée). 

À distance de l'intervention, la survenue d’une angiocholite et/ou 


d’une récidive de l’ictère peut traduire un envahissement tumo- 





Fig. 27 : Schéma descriptif après dérivation kysto-duodénale. 
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Fig. 26 : Schéma descriptif après dérivation kysto-gastrique. 


ral de l’anastomose, une sténose cicatricielle bénigne, éventuelle- 
ment favorisée par une fistule préalable, ou un reflux de débris 
alimentaires dans la voie biliaire, y compris lorsqu'il s’agit d’une 
anastomose hépatico-jéjunale sur anse en Y. 


4, Dérivation gastro-jéjunale 
4.1. Indication et technique 


Une dérivation gastro-jéjunale est indiquée en cas de sténose 
duodénale liée à l'extension d’une tumeur inextirpable ou à une 
compression par des lésions de pancréatite chronique ou de DKPA 
(Dystrophie Kystique sur Pancréas Aberrant intra-duodénal). 
Cette dérivation peut être indiquée à titre préventif pour les 
cancers de la tête du pancréas nécessitant une dérivation bilio- 


digestive chirurgicale (55, 57). 





Fig. 28 : Schéma descriptif après dérivation kysto-jéjunale. 
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Le montage le plus souvent utilisé est une gastro-jéjunostomie la- 


téro-latérale, faite sur le jéjunum proximal ascensionné en pré- 
colique ou en trans-mésocolique. La suture est manuelle ou mé- 
canique. Il est possible d'utiliser une anse en Ÿ pour réaliser une 
anastomose gastro-Jéjunale, surtout si la confection de cette anse 


était nécessaire pour une autre dérivation. 


4.2. Évolution et imagerie post-opératoires normales 


La reprise du transit intestinal est rapide. La réalimentation per 
os doit être progressive, sur un mode fractionné, en raison de 
troubles de la vidange gastrique. Aucune imagerie n’est nécessaire 
après gastro-JéjJunostomie non compliquée. Lorsqu'un examen 
TDM est réalisé, le repérage de l’anastomose se fait en suivant de 
façon progressive les coupes passant par l’estomac ; les recons- 


tructions coronales ou sagittales sont souvent utiles. 


4.3. Complications et imagerie des complications 


Dans environ 20 % des cas, la réalimentation per os est rendue 
difficile ou doit être interrompue en raison de troubles de la 
vidange gastrique de physiopathologie mal connue. Le traite- 
ment de ces troubles repose sur les prokinétiques et l’aspira- 
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Dérivation kysto-duodénale. 
Échographie pré-opératoire montrant un volumineux pseu- 
dokyste (C) au contact du duodénum (D). 

Aspect TDM normal après dérivation kysto-duodénale, 
montrant le site anastomotique (tête de flèche) et un petit 
kyste. 


tion naso-gastrique. L’imagerie (TOGD ou scanner avec opa- 
cification) permet d'éliminer un obstacle mécanique sur l’anse 


efférente (57). 


Points à retenir 


° La chirurgie du pancréas et du duodénum est grevée d'une 
importante morbidité : fistules pancréatiques, abcès et 
complications hémorragiques en particulier. 

+ Les pièges : stéatose hépatique hétérogène, adénomégalies 
coelio-mésentériques et infiltration de la graisse périvasculaire 
coelio-mésentérique sont des variantes de la normale 
fréquemment observées après duodéno-pancréatectomie 
céphalique. 

* Le diagnostic de fistule pancréatique repose sur le dosage de 
l'amylase dans le liquide du drain trans-anastomotique et/ou sur 
les données de la TDM (collection juxta anastomotique, gaz extra- 
digestif) en l'absence de drain. 

* La radiologie interventionnelle (drainage d'abcès, embolisation 
de faux anévrysme) occupe un rôle central dans la prise en charge 
des complications graves. 

° Après chirurgie de résection pour cancer, les récidives 
néoplasiques se localisent le plus souvent au niveau du foie et 
de la zone de résection. 
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Imagerie de la transplantation 
pancréatique 


A.-S. Rangheard, L. Rocher 


La transplantation pancréatique, généralement associée à la transplantation rénale, a pris un certain 
essor depuis 1966 jusqu'à nos jours, permettant non seulement d'améliorer la survie mais également de 
transformer le mode de vie de certains patients diabétiques insulinodépendants et insuffisants rénaux. Elle 
reste pourtant pratiquée chez un faible pourcentage de patients, en raison non seulement de la pénurie 
de greffons, mais aussi de la lourdeur chirurgicale, taxée d'un pourcentage de morbidité significativement 
plus important que pour la transplantation rénale. L'imagerie prend une place décisionnelle depuis le 
bilan préopératoire au suivi des greffons pancréatiques. Le greffon pancréatique est prélevé avec la 
deuxième portion du duodénum, un patch aortique portant le tronc cœliaque et l'artère mésentérique 
supérieure, ainsi que la veine porte. Les techniques de transplantation ont évolué depuis la première 
transplantation pancréatique : le greffon initialement anastomosé à la vessie est actuellement souvent 
anastomosé à une anse jéjunale car les complications urologiques étaient trop fréquentes. Le suivi repose 
sur des examens biologiques (lipasémie, amylasémie et glycémie ; lipasurie en cas d'anastomose vésicale) 
et l'échodoppler. Le scanner et l'imagerie par résonance magnétique (IRM) ne sont en principe réalisés 
qu'en cas de complication. Le rejet est la principale complication. Son diagnostic est fait par une biopsie à 
l'aiguille fine. La thrombose vasculaire (artérielle ou veineuse) est la seconde complication rencontrée. 
Son diagnostic est évoqué lors de l'échodoppler et confirmé au scanner, voire par l'IRM. Les thromboses 
veineuses sont moins fréquentes dans les anastomoses portocaves par rapport aux anastomoses porto- 
iliaques. Le traitement de la thrombose artérielle relève de la radiologie interventionnelle, où est réalisée 
soit une thrombolyse, soit une thrombectomie. D'autres complications sont moins fréquentes : 
urologiques, digestives, pancréatite, anévrisme mycotique. L'avenir se porte vers la réalisation de 
transplantation d'ilots pancréatiques dans le foie. Cette technique est peu répandue en raison d'un taux 
de rejet encore trop élevé. 


© 2009 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 
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Greffe rein-pancréas ; Diabète de type | 


EH Introduction 


L'imagerie de la transplantation pancréatique est peu connue, 
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car peu de centres réalisent ce type de transplantation, généra- 
lement couplée à la greffe rénale dans le cadre d’un diabète 
compliqué d'insuffisance rénale terminale. Le radiologue a une 
place importante aussi bien dans le bilan prégreffe chez le 
patient receveur que postgreffe. L'échographie couplée au 
Doppler est l'examen de première intention dans le suivi après 
transplantation. Le scanner et l’imagerie par résonance magné- 
tique (IRM) sont réservés à des cas particuliers. Dans cet article 
nous détaillons et illustrons leur place dans la préparation à la 
greffe et dans le suivi post-transplantation et dans le bilan des 
complications. 


P P @ P 
EH Généralités 
Le traitement du diabète de type 1 représente une charge 
conséquente pour les patients : monitorage du taux sanguin de 


glucose, injections d'insuline, régime alimentaire, contrôle du 
poids... et pourtant ces mesures draconiennes ne suffisent 
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parfois p Ÿ'éndiguer les complications du diabète. On recom- 

mande &@ transplantation pancréatique dans le traitement du 

diabèt@ de type 1; elle est exceptionnellement réalisée seule 
‘est associée à une transplantation rénale chez des patients 

race d'insuffisance rénale terminale [1]. En 2004, 
3 043 transplantations pancréatiques ont été colligées dans le 

rapport de l'International Pancreas Transplantation Registery 

(IPTR). La survie des patients diabétiques insulinodépendants au 

stade d'insuffisance rénale terminale est de 50 % à 2 ans et de 

25 % à 5 ans. Les transplantations rénales et/ou pancréatiques 

améliorent cette médiane l?1 : 

+ la transplantation rénale associée à l’administration d'insuline 
permet une survie de 70 % pour les reins cadavériques et 
85 % pour les reins de donneur vivant; 

° la double transplantation permet une survie à 5 ans de 85 %. 
Dans ce cas, les greffons sont cadavériques. 

Les avantages d’une double transplantation rein-pancréas 
sont multiples : en plus d’une amélioration notable de la qualité 
de vie (en interrompant le traitement insulinique ainsi que les 
contrôles de glycémie et régime diabétique), elle permet de 
prévenir la récidive d’une néphropathie diabétique sur le rein 
transplanté, de stabiliser la rétinopathie et neuropathie diabéti- 
ques 1, Cette double transplantation n'est pas dénuée de 
morbidité : complications postopératoires, augmentation de la 
fréquence des hospitalisations ainsi que du coût médical et 
augmentation des épisodes de rejet aigu par rapport à une 
transplantation simple. La morbidité est estimée à 10-15 % et 
la mortalité à 1-2 % l#. La transplantation pancréatique seule 
est une option thérapeutique pour des patients diabétiques dont 
l'équilibre métabolique est instable malgré une bonne prise en 
charge, et sans insuffisance rénale associée. La dernière option 
thérapeutique, encore en expérimentation, est la transplantation 
d'ilots pancréatiques de donneur vivant. Les îlots de pancréas 
sont greffés dans le foie par voie vasculaire après cathétérisme 
des vaisseaux portes. La principale cause d'échec de la trans- 
plantation d’îlots pancréatiques est le taux de rejet. 


H Technique de la transplantation 
chirurgicale 


Bilan préchirurgical 


Le receveur potentiel à la transplantation rein-pancréas doit 
effectuer un bilan cardiovasculaire à la suite duquel seuls 64 % 
des patients sont aptes à recevoir un greffon pancréatique ll. 
Un échodoppler du carrefour aorto-iliaque est réalisé, recher- 
chant une médiacalcose ou une sténose iliaque. Un angioscan- 
ner peut être indiqué chez les patients dialysés. L’angio-IRM 
permet d’estimer la lumière circulante, mais elle n’est pas 
performante pour analyser la médiacalcose. Une endartériecto- 
mie préopératoire est parfois nécessaire. 

Les contre-indications absolues à la transplantation pancréa- 
tique sont les cardiopathies sévères (maladie coronarienne 
sévère non opérable, cardiomyopathie sévère, infarctus artériel 
récent), les pathologies vasculaires périphériques sévères avec 
atteinte aorto-iliaque sans possibilité thérapeutique. 

Les contre-indications relatives ou temporaires sont l’exis- 
tence d’une pathologie maligne évolutive, l’intoxication 
alcoolique ou par drogues, un état psychiatrique instable, une 
infection active, une dysfonction hépatique ou pulmonaire 
irréversible et un cross match positif. 


Transplantation 


Plusieurs situations peuvent se présenter : le plus fréquem- 
ment, le pancréas et le rein sont transplantés simultanément. Le 
pancréas peut être transplanté de façon différée par rapport au 
rein : en effet, l'insuffisance pancréatique peut se manifester 
bien après l'insuffisance rénale. Parfois, le pancréas est trans- 
planté seul. 
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Technique du prélèvement du greffon 
pancréatique 


Le pancréas est prélevé dans sa totalité avec le deuxième 
duodénum dont les extrémités sont ligaturées. 

Trois axes vasculaires assurent la vascularisation pancréati- 
que : l'artère gastroduodénale, l’artère mésentérique supérieure 
et l'artère splénique. La tête du pancréas est vascularisée à la fois 
par l’artère gastroduodénale et l'artère mésentérique supérieure 
par l'intermédiaire des arcades pancréaticoduodénales. L'exis- 
tence de ce réseau anastomotique entre ces deux artères permet 
de lier l’artère gastroduodénale lors du prélèvement, sans risque 
de nécrose ultérieure. Le corps du pancréas est vascularisé par 
l’artère dorsale du pancréas qui naît généralement de l'artère 
splénique, moins souvent de l'artère hépatique commune ou du 
tronc cœliaque. La queue du pancréas est vascularisée par des 
vaisseaux courts naissant de l’artère splénique. Le drainage 
veineux est assuré par la veine splénique. 

Le tronc coeliaque et l'artère mésentérique supérieure sont 
prélevés avec un patch aortique (Fig. 1A, B). L’artère hépatique 
commune est liée à son origine, ainsi que l'artère splénique à 
l'extrémité distale de la queue du pancréas. Si le prélèvement 
sur patch est impossible, à cause du prélèvement hépatique 
associé, ou parce que l’on a besoin d’allonger les artères, on 
prélève un greffon artériel en « Y » chez le donneur (bifurcation 
aortique, ou bifurcation en iliaque externe et interne), qui sera 
anastomosé entre l'artère iliaque du receveur et les artères 
mésentérique supérieure et splénique du greffon (Fig. 1C). 
Parfois, si l’artère splénique du greffon est assez longue, on peut 
confectionner une anastomose directe terminolatérale entre 
l’artère mésentérique supérieure et l'artère splénique. En cas 
d’artère hépatique gauche, l'artère splénique est sectionnée au 
ras du tronc cœliaque et réimplantée sur l'artère mésentérique 
supérieure. En cas d’artère hépatique droite, on tente de 
préserver l'artère gastroduodénale en sectionnant l'artère 
hépatique moyenne après l’artère gastroduodénale et en la 
réimplantant sur l'artère mésentérique supérieure alors destinée 
à la transplantation hépatique. 

La veine porte est prélevée, la veine splénique est liée à 
l'extrémité distale de la queue du pancréas et la veine mésenté- 
rique supérieure est liée en dessous des veines 
pancréaticoduodénales. 

En cas de donneur vivant, le prélèvement concerne la queue 
du pancréas. L’artère splénique est ligaturée à son origine et la 
veine splénique à sa terminaison sur la veine porte. 


Technique de la transplantation 


La technique chirurgicale a évolué. Ainsi pendant plusieurs 
années, le greffon était positionné en fosse iliaque droite, tête 
en bas, queue en haut et le rein en fosse iliaque gauche. Le 
duodénum était anastomosé à la vessie pour le drainage des 
sécrétions pancréatiques (Fig. 1D). En raison de l'incidence 
élevée des complications urologiques liées à ce montage (60 %), 
la technique a été modifiée, en positionnant le greffon toujours 
dans la fosse iliaque droite, mais tête en haut et queue en bas, 
en anastomosant le duodénum soit à une anse montée, soit 
directement de façon latérolatérale à une anse jéjunale proxi- 
male SI (Fig. 1E). 

En cas de transplantation pancréatique seule, l’anastomose se 
fait avec la vessie, ce qui permet en même temps le monitorage 
de la fonction pancréatique en dosant l’amylasurie. 

Dans tous les cas, le pancréas natif du receveur est laissé en 
place. 

Le patch aortique ou le greffon en « Y » est anastomosé à 
l’axe iliaque artériel droit en raison du caractère moins throm- 
bogène (artère iliaque externe ou commune). L'intervention est 
délicate car les artères du receveur sont généralement très 
athéromateuses en raison du diabète, et les risques de d’isché- 
mie distale du membre inférieur sont élevés [6]. 

Le drainage veineux est réalisé par une anastomose veineuse 
porto-iliaque droite (en cas d’anastomose duodénovésicale) ou 
par une anastomose veineuse portocave (en cas d’anastomose 
duodénojéjunale). En raison de son caractère plus physiologi- 
que, afin d'éviter les risques d’hyperinsulinisme chronique et 


Tout Est Gratuit 


Pas! Le Site 
(@) 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Figure 1. Technique du prélèvement et de la transplantation. 1. Patch aortique ; 2. tronc cœliaque ; 3. artère mésentérique supérieure ; 4. artère splénique ; 
5. artère hépatique commune ; 6. duodénum ; 7. veine mésentérique supérieure ; 8. veine splénique ; 9. greffon iliaque en « Y » ; 10. vessie ; 11. anse jéjunale. 
A. Prélèvement du greffon avec un patch aortique comprenant le tronc cœliaque et l'artère mésentérique supérieure. 


B. Pancréas prélevé avec le patch aortique. 
C. Prélèvement du greffon avec un greffon iliaque en « Y ». 
D. Transplantation pancréatique avec patch aortique et drainage vésical. 


E. Transplantation pancréatique avec greffon iliaque en « Ÿ » et anastomose duodénojéjunale. 


d'insulinorésistance, le drainage veineux peut se faire également 
vers le système porte du receveur par l'intermédiaire d’une 
anastomose avec la veine mésentérique supérieure. Il s’agit alors 
d’une anastomose entre la veine porte du greffon et la veine 
mésentérique supérieure du receveur. En cas de thrombose, le 
thrombus reste généralement limité à la veine porte et ne 
s'étend pas à la circulation veineuse mésentérique supérieure. 


H Imagerie postopératoire 


Le suivi postopératoire repose sur des examens biologiques 
comprenant le dosage de la lipasurie (si drainage vésical), 
amylasémie et lipasémie et de la glycémie. Le suivi en imagerie 
repose principalement sur l’'échodoppler, les autres examens 
d'imagerie (scanner, IRM, artériographie) étant indiqués dans le 
diagnostic des complications (Tableau 1). 


Échodoppler 


L'échodoppler est réalisé dans les premières 24 heures suivant 
la transplantation, puis à un rythme d’une fois par semaine 
pendant 1 mois. Par la suite, l’examen est réalisé de façon 
mensuelle jusqu'au quatrième mois puis de façon annuelle ou 
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Tableau 1. 
Suivi postopératoire. 
Biologie Amylasémie et lipasémie 
Glycémie 
Lipasurie (en cas d’anastomose vésicale) 
Imagerie Échodoppler à j1, puis 1 x/semaine pendant 1 mois, puis 
tous les mois jusqu'à 4 mois, puis tous les 6 mois ou tous 
les ans 


Scanner et IRM dans le diagnostic des complications 


IRM : imagerie par résonance magnétique. 


biannuelle en fonction des équipes. Le greffon pancréatique est 
entouré de structures digestives et son exploration est rendue 
plus facile par l’utilisation du mode harmonique l”’|. 

Le pancréas est localisé dans le pelvis avec une orientation 
dans un plan vertical, la tête en haut avec le deuxième duodé- 
num, la queue en bas parfois dans le cul-de-sac de Douglas. Afin 
de l’étudier, on utilise une sonde à basse fréquence (3,5 Hz, 
voire 5 Hz chez un patient mince). Durant les premiers jours 
suivant la transplantation, et jusqu’à cicatrisation de la voie 
d'abord chirurgicale, l’utilisation de gel stérile et une protection 
de la sonde sont recommandées. On réalise un balayage sagittal 
de la région hypogastrique. L'échostructure du greffon est 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Figure 2. Échographie du greffon pancréatique. Le parenchyme est homogène (A). Le duodénum (flèche) est visible au contact de la tête du pancréas (tête 
de flèche) (B). L'enregistrement Doppler des artères pancréatiques met en évidence des index de résistance compris entre 0,6 et 0,7 (C). 





(flèche) ; la deuxième portion du duodénum prélevée avec la tête (astérisque) est anastomosée à une anse jéjunale montée (A, tête de flèche). Les vaisseaux 
pancréatiques sont anastomosés au pédicule iliaque externe (B, tête de flèche). 


isoéchogène, similaire à celle du pancréas natif, excepté à la 
phase postopératoire précoce où il peut être hypoéchogène à 
contours flous. En pratique, les conditions techniques (œdème 
postopératoire, algie, iléus) rendent l'identification du greffon 
pancréatique souvent difficile. Les conditions s’améliorent dans 
les jours suivant la transplantation. C'est pourquoi lorsqu'on 
suspecte un dysfonctionnement (en pratique à partir des 
glycémies et le besoin d'insuline), c’est le scanner ou l'IRM qui 
permettent le diagnostic de complication précoce. 

Le calibre et l’aspect régulier du canal de Wirsung ne sont pas 
modifiés après la transplantation. L’anse duodénale n'est 
généralement pas identifiable. Ses parois ont une épaisseur 
inférieure à 3 mm. 

Le mode Doppler couleur couplé au mode pulsé permet 
d'identifier les vaisseaux pancréatiques qui apparaissent sous 
forme de signaux de couleur de petite taille répartis sur 
l’ensemble de la glande pancréatique (Fig. 2). 

Au niveau de l'artère splénique, le pic systolique est compris 
entre 16 et 40 cm/s, le pic diastolique entre 4 et 16 cm/s. Dans 
tous les cas on ne doit pas avoir de flux diastolique nul. Les 
index de résistance sont mesurés uniquement au niveau des 
vaisseaux intraglandulaires et varient entre 0,5 et 0,7, ne 
dépassant généralement pas 0,8 l#l, mais l’index de résistance 
peut être élevé sans dysfonctionnement du greffon : jusqu’à ce 
jour, aucune étude n’a mis en évidence de corrélation entre 
l'index de résistance et la présence d’un rejet I. L’enregistre- 
ment des vaisseaux intraparenchymateux est fréquemment le 
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seul possible car les anastomoses sont profondes. On conseille 
toutefois d'essayer d'identifier la veine splénique, cheminant le 
long du corps pancréatique, et siège électif de thrombose 
veineuse précoce. Le Doppler veineux splénique met en évi- 
dence un flux continu de 6 à 30 cm/s, dont la modulation 
cardiaque est faible ou nulle (1. En pratique courante, l’écho- 
doppler nous permet d'affirmer la perméabilité des vaisseaux 
pancréatiques du greffon, mais les conditions postopératoires 
immédiates rendent souvent cet examen difficile. 


Tomodensitométrie 


Son indication est réservée au diagnostic des complications. 
Nous réalisons une hélice en collimation millimétrique sans, 
puis à la phase artérielle et portale après injection de produit de 
contraste iodé. On réalise le scanner à la recherche de collec- 
tion, de thrombose vasculaire et de fistule 101, 

Le greffon pancréatique est généralement localisé dans la 
région hypogastrique, verticalisé, sa portion caudale dans le 
pelvis et la portion céphalique en regard de L4, les vaisseaux 
étant anastomosés au pédicule iliaque externe droit. Les 
reformatages dans les plans coronal et sagittal permettent une 
analyse plus anatomique du greffon (Fig. 3). Les reconstructions 
tridimensionnelles permettent parfois de mieux comprendre le 
montage chirurgical (Fig. 4, 5). Le pancréas doit avoir des 
contours nets, avec un rehaussement homogène. Il est cepen- 
dant fréquent, dans les premiers jours suivant la greffe, de 
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Figure 4. Scanner avec reconstructions multiplanaires (MPR) dans un 
plan coronal. Ici la deuxième portion du duodénum est anastomosée à la 
vessie (flèche). 





Figure 5. Le scanner avec reconstructions artérielles tridimensionnelles 
permet de comprendre facilement le montage chirurgical. Ici, il existe une 
anastomose sur greffon iliaque en « Y » (flèche). 


constater un aspect œdématié et hétérogène de la glande 
pancréatique, avec une infiltration de la graisse péripancréatique 


(Fig: 6); 


Imagerie par résonance magnétique 


L'IRM n'est pas encore l’examen de première intention dans 
l'exploration du greffon pancréatique. En effet à ce jour, le 
scanner paraît plus adapté : cette imagerie est réalisée le plus 
souvent dans le cadre de l'urgence afin de rechercher une 
complication, le plus souvent dans les premiers jours suivant la 
transplantation l11, 121, En pratique, l'exploration se fait avec 
une antenne de surface afin d'optimiser la définition des images 
et repose sur la réalisation de séquences axiales et coronales 
pondérées en T2 et en T1 sans puis, aux phases artérielle, 
portale et tardive, après injection de gadolinium. Ces séquences 
dynamiques permettent de rechercher une thrombose vascu- 
laire. La glande pancréatique est en isosignal T1 et T2 par 
rapport au cortex rénal (Fig. 7). Elle peut apparaître en hyper- 
signal T2 et hyposignal T1 dans les jours suivant la transplan- 
tation, traduisant la présence d'un œdème physiologique. L'IRM 
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Figure 6. Scanner avec reconstructions multiplanaires dans le plan 
coronal. Greffon pancréatique à j1 : infiltration de la graisse péripancréa- 


tique sans signification pathologique en postopératoire (flèches). Le canal 
de Wirsung est fin et régulier (tête de flèche). 


a fait l’objet de plusieurs études dans l'évaluation des greffons 
pancréatiques et en particulier dans la détection des rejets, qui 
pourraient se traduire par un défaut global de rehaussement 
glandulaire [121, 


Artériographie 


Auparavant effectuée en cas de suspicion de complication 
vasculaire après l’échodoppler, elle n'est plus réalisée actuelle- 
ment que dans le traitement endovasculaire de ces complica- 
tions: pose d’une prothèse vasculaire en cas de sténose 
anastomotique, thrombolyse in situ, thromboaspiration. 


H Imagerie des complications 


Parallèlement à l’évolution des techniques chirurgicales, le 
taux de complications postopératoires est passé de 17 % à 7 % 
en. 10 ans FSI. 


Complications précoces 


Complications vasculaires 


Thrombose vasculaire pancréatique 


Elle représente 70 % des complications de la transplantation 
pancréatique fl. Elle survient dans 5 % à 10 % des cas essen- 
tiellement dans les 12 à 24 premières heures [1$1, Certains 
facteurs favorisants ont été identifiés : un temps d’ischémie 
long, un traumatisme du greffon, une plicature vasculaire ou un 
ralentissement du flux. 

La thrombose vasculaire s'accompagne de douleurs abdomi- 
nales, d’une tuméfaction locale, d'une augmentation importante 
des besoins en insuline traduisant un greffon non fonctionnel, 
et une hématurie en cas de drainage vésical. Il s’agit d’une 
thrombose veineuse dans 7 % des cas et d’une thrombose 
artérielle dans 5 % [1$l, L'échodoppler peut en confirmer 
rapidement le diagnostic, mais il est souvent insuffisant pour 
des raisons techniques (iléus et profondeur du greffon). En cas 
de thrombose complète, on observe une absence totale de flux 
artériel, le flux veineux pouvant être également annulé. En cas 
de thrombose partielle, on met en évidence un flux artériel de 
haute résistivité avec une inversion du flux diastolique. Le 
diagnostic différentiel avec le rejet aigu peut être difficile. En 
pratique, le scanner permet de confirmer la thrombose, et 
surtout d'apprécier son retentissement sur le rehaussement du 
parenchyme pancréatique (Fig. 8, 9). Une fois le diagnostic 
établi, une thrombolyse in situ ou une thrombectomie chirur- 
gicale est réalisée (161, Le geste débouche cependant souvent sur 
une détransplantation. 
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Figure 7. IRM pancréatique : séquences coronales en T2 (A) et en T1 après injection de gadolinium (B). Séquences coronales dynamiques avec soustraction. 
La glande pancréatique est en isosignal T2 (A) et T1 (B) (têtes de flèches). Le greffon rénal est en hyposignal T2 et isosignal T1 (flèches). Les séquences 


dynamiques permettent l'analyse des anastomoses vasculaires (C, flèche). 





Figure 8. Thrombose de l'artère splénique sur plicature du patch artériel. Les reconstructions MIP mettent en évidence une plicature du patch en « Y » (A) 
(flèche noire) et une thrombose de l'artère splénique (flèche blanche) ; l'artère mésentérique est perméable (tête de flèche). Le duodénum est nécrosé : il existe 
un épaississement pariétal et un défaut de rehaussement (B, flèches) ; de même, il existe une ischémie pancréatique avec défaut de rehaussement 
parenchymateux (C, flèche). 





== 1 


La thrombose isolée des moignons distaux vasculaires artériels 
spléniques et mésentériques est relativement fréquente et n’a 
pas d'impact sur la vascularisation du greffon. L'abstention est 
alors la règle si le rehaussement et le fonctionnement du 
pancréas sont préservés, avec toutefois une vigilance accentuée, 
voire une anticoagulation plus importante pour éviter l’exten- 
sion du thrombus. 
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Figure 9. Thrombose de l'artère et de la veine du greffon. Le pancréas est globuleux ; il se rehausse de façon hétérogène avec de nombreuses zones restant 
hypodenses (flèches) (A). Les reconstructions vasculaires MIP (B) confirment la thrombose de l'artère et de la veine du greffon (flèches). 


La présentation clinique de la thrombose veineuse est 
sensiblement identique. Une étude comparant le taux de 
thrombose veineuse chez les patients ayant une anastomose 
porto-iliaque (plus fréquente en cas d’anastomose vésicale) 
versus portocave met en évidence une incidence significative- 
ment moins élevée de thrombose veineuse en cas d’anastomose 
portocave [A], 
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Figure 10. Thrombose de la veine splénique du greffon (flèche) (A) ; 
greffon est perméable (tête de flèche) (C). 





Figure 11. Thrombose partielle de la veine splénique du greffon (flè- 
che). Il n'existe pas de défaut de rehaussement parenchymateux. 


Les thromboses veineuses sont probablement favorisées par 
l’inadéquation entre le calibre de la veine (adapté pour le retour 
veineux splénique) et son débit en postgreffe. 

L'échodoppler permet de mettre en évidence un pancréas 
augmenté de volume et hétérogène. Le thrombus apparaît 
comme une structure canalaire élargie et sans signal Doppler. Il 
n'existe pas de signal parenchymateux en mode couleur, le 
signal dans l'artère splénique est faible, biphasique avec une 
inversion du flux diastolique 71. Le scanner ou parfois l’'IRM 
confirment le diagnostic en authentifiant le thrombus dans la 
veine splénique (Fig. 10, 11) H8I. 

Il existe, comme dans les thromboses artérielles, d’authenti- 
ques thromboses veineuses partielles, sans retentissement sur le 
rehaussement et le fonctionnement du pancréas. 

L'association d’une baisse de la vélocité dans la veine spléni- 
que (de l’ordre de 5 à 10 cm/s versus 30 cm/s chez le greffon 
normal) et d’une élévation de la glycémie pourrait correspondre 
à un état préthrombotique ou à une thrombose partielle. 


Pseudoanévrisme mycotique 


Il survient chez des patients ayant des complications septi- 
ques importantes (infection du liquide de transport) et peut 
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récidive après thrombolyse avec pose de prothèse (tête de flèche) (B). L'artère du 


occasionner des hémorragies importantes mettant en jeu le 
pronostic vital. En échographie, il se traduit par une cavité 
anéchogène pouvant être partiellement thrombosée et dans 
laquelle existe un flux pulsatile, désorganisé et multidirection- 
nel. La normalité de la morphologie vasculaire en échodoppler 
ou en tomodensitométrie ne permet en aucune façon d'éliminer 
une artérite mycotique. La transplantectomie est généralement 
nécessaire. 


Fistules artérioveineuses 


Leur fréquence et leur sémiologie n'ont pas de particularité 
par rapport aux autres greffes, notamment rénales. Le diagnostic 
est suspecté en échodoppler couleur devant un aspect en 
« mosaïque » coloré correspondant à un artefact vibratoire 
périvasculaire. En mode pulsé, il existe une augmentation de la 
vitesse circulatoire artérielle, une baisse des index de résistance 
et un spectre veineux artérialisé. 


Hémorragie 


C’est une complication relativement rare (entre O et 
0,3 %) [, Les causes en sont variées. Il peut s’agir d’un trouble 
de l’hémostase, d’un lâchage de suture (artérite septique), d’un 
défaut d'hémostase peropératoire ou encore d’une complication 
liée à l’anticoagulation efficace afin d'éviter les risques de 
thrombose él, En échographie, l’'hématome va avoir des aspects 
différents en fonction de son âge : à la phase aiguë, il apparaît 
iso-, voire hypoéchogène. Il peut aussi revêtir un aspect 
hétérogène, voire multicloisonné lorsqu'il est en voie de 
liquéfaction. À la phase tardive, il est anéchogène. Sur le 
scanner réalisé sans injection intraveineuse, l’hématome 
apparaît comme une collection spontanément hyperdense. Le 
saignement actif peut être mis en évidence à la phase artérielle. 


Fistules anastomotiques 


Elles siègent généralement sur un des moignons du duodé- 
num. Leur incidence est plus élevée dans les anastomoses 
duodénovésicales que dans les anastomoses duodénoentérales 
(10 % à 12 % versus 5 % à 6 %) [1°], Elles se manifestent 
cliniquement par des douleurs abdominales avec météorisme, 
hyperthermie et hyperamylasémie. Le scanner couplé à une 
opacification digestive ou vésicale permet généralement de 
mettre en évidence la fistule. La prise en charge est le plus 
souvent conservatrice avec reprise chirurgicale en cas d’échec. 
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Figure 12. Pancréatite aigué postgreffe. Il existe une plage hypodense 
dans le corps du pancréas (flèche noire) ; infiltration de la graisse ; petits 
ganglions inflammatoires péripancréatiques (flèches blanches). 


Infections abdominales 


Elles surviennent dans les 3 premiers mois suivant la trans- 
plantation, avec un net pic de fréquence dans la phase postchi- 
rurgicale précoce (201. Elles se manifestent par des douleurs 
abdominales, un météorisme et un iléus. Le scanner permet de 
mettre en évidence des abcès locorégionaux et d'orienter le cas 
échéant un drainage dirigé. Certaines de ces complications 
infectieuses peuvent aboutir à une reprise chirurgicale avec une 
transplantectomie dans 50 % des cas 211. Candida albicans et le 
staphylocoque doré sont les germes les plus fréquemment 
incriminés dans ces infections [22]. 


Pancréatite post-transplantation 


On l'appelle également pancréatite de reperfusion. Elle est 
relativement fréquente dans la période postopératoire immé- 
diate (pancreas transplant sweating) 31. Elle se traduit clinique- 
ment par une douleur associée à une élévation de l’amylasémie. 
Elle se traduit de façon identique à la pancréatite sur pancréas 
in situ avec la survenue de coulées inflammatoires de pseudo- 
kystes. De même que pour la pancréatite in situ, le scanner 
permet d'établir le score de sévérité et de détecter les complica- 
tions de cette pancréatite (Fig. 12). 


Rejet 


C'est la complication la plus fréquente, responsable de la 
majorité des détransplantations. Le rejet pancréatique peut être 
associé au rejet du greffon rénal, mais ceci n’est pas systémati- 
que. Les signes cliniques du rejet sont moins brutaux que lors 
des complications vasculaires : il existe un dysfonctionnement 
du greffon se traduisant par une élévation de la glycémie, sans 
douleur abdominale. L’échodoppler peut mettre en évidence 
une augmentation de volume du greffon qui est hypoéchogène 
ou hétérogène avec une perte des contours et des index de 
résistance élevés (c'est-à-dire > 0,8), voire un flux diastolique 
inversé. Ces signes ne sont cependant ni sensibles, ni spécifi- 


ques. Le diagnostic repose sur la biopsie pancréatique à l'aiguille 
fine 481 


Hématurie 


Elle peut survenir précocement et s'accompagner de throm- 
bose, de pancréatite ou de rejet. Elle peut également être 
chronique et être à l’origine d’une anémie. La cystite liée à la 
sécrétion exocrine du pancréas en est la principale cause. 
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Complications tardives 


Il s’agit de complications urologiques. Leur fréquence a 
diminué parallèlement à l’évolution de la technique de trans- 
plantation. Elles représentaient auparavant 60 % des complica- 
tions des greffes avec anastomose duodénovésicale. 


Infections urinaires récurrentes 


Leur fréquence est de 10 % en cas d’anastomose duodénové- 
sicale. La cystographie recherche un résidu postmictionnel et un 
reflux. 


Urétrites et sténoses urétrales 


D'une incidence de 3 % en cas d’anastomose duodénovési- 
cale, elles sont également liées à la sécrétion exocrine du 
pancréas. 


E Transplantation d'ilots 
pancréatiques 


La transplantation d'’îlots de Langerhans a été proposée 
comme alternative à la greffe de pancréas entier. Elle peut être 
réalisée après ou simultanément à une autre greffe (générale- 
ment rénale), tirant ainsi profit de l’immunosuppression 
nécessaire à l’autre organe. 

La technique chirurgicale est simple : elle consiste en l’injec- 
tion intraportale des îlots langerhansiens. Le geste est réalisé en 
radiologie interventionnelle après un cathétérisme transpariétal 
d'une branche portale sous contrôle échographique l?61. 

Ce geste est accompagné d’une très faible morbidité lorsque 
les précautions sont prises afin d'éviter le risque de thrombose 
portale et les règles d’asepsie respectées lors de la préparation 
des flots (271. 

Les centres opérant ce type de transplantation ont été heurtés 
à plusieurs problèmes : d’une part la purification d’un nombre 
suffisant d’îlots pancréatiques viables est difficile à obtenir, 
d'autre part, on ne dispose pas de marqueur permettant de 
prévenir un rejet. À l'heure actuelle, les résultats cliniques de 
l’allogreffe d’îlots chez le patient diabétique de type 1 sont 
décevants en termes de survie du greffon et d’insulino- 
indépendance. L'avenir de la transplantation d’îlots pancréati- 
ques repose sur l'efficacité et la reproductibilité de l'isolement 
des ïlots. 


H Conclusion 


Les techniques de transplantation pancréatique ne cessent 
d'évoluer avec de moins en moins de complications. L'imagerie 
du greffon pancréatique est complexe et nécessite une très 
bonne connaissance de la technique chirurgicale afin de 
dépister au plus tôt les complications. La transplantation d’îlots 
de Langerhans semble être l’avenir pour les patients diabétiques. 


Conflit d’intérêt : aucun. 
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Imagerie de la rate normale. 
Méthodes d’exploration. Anomalies 
de taille, variantes et malformations 


F. Mignon, V. Pelsser, M. EI Hajjam, B. Mesurolle 


La rate est un organe ayant une fonction essentiellement hématologique, en particulier lymphoide, où elle 
est un site majeur de régulation du système immunitaire et de dégradation des cellules sanguines. Elle est 
cependant classiquement rattachée à l'appareil digestif du fait de sa situation intrapéritonéale. La rate 
est un organe extrêmement utile ; toutefois, sa présence n'est pas indispensable à la survie. La rate est un 
organe affecté par un grand nombre de lésions, que ce soit par des processus propres ou s'intégrant dans 
une atteinte multiorganique. La connaissance des différents apports des modalités d'imagerie 
(échographie, scanner, imagerie par résonance magnétique et tomographie par émission de positon- 
scanner) et des aspects macroscopiques et histologiques permet une meilleure compréhension des 
aspects radiologiques. Cet article est consacré aux variantes anatomiques, variantes et malformations 


ainsi qu'aux méthodes d'exploration de la rate. 


© 2009 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 


Mots clés : Rate normale ; Échographie de la rate ;: Tomodensitométrie de la rate ; IRM de la rate ; 
TEP-scanner de la rate ; Malformations de la rate ; Splénomégalie 
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… Conclusion 


EH Introduction 


De nombreux processus pathologiques de natures extrême- 
ment différentes (inflammatoires, infectieux ou tumoraux) 
peuvent affecter la rate, qu'il s'agisse d'anomalies propres ou 
s'intégrant dans une atteinte multiorganique. La connaissance à 
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la fois de l'apport des différentes modalités d'imagerie et des 
aspects macroscopiques et histologiques permet une meilleure 
compréhension de ces processus. 


H Modalités d'exploration 


Radiographie conventionnelle 


La radiographie conventionnelle a une place limitée dans 
l'exploration de la rate. Sur le cliché d’abdomen sans prépara- 
tion (ASP), l’ombre splénique dans l’hypocondre gauche est 
située latéralement à la poche à air gastrique. La mesure de la 
hauteur splénique entre la coupole diaphragmatique en haut et 
le bord inférieur de l’ombre est sujet à discussion du fait de 
l’imprécision de la mesure par rapport aux imageries en coupes 
(échographie, tomodensitométrie [TDM]..) (Fig. 1). 

La localisation de calcifications se projetant en regard de 
l’'hypocondre gauche est imprécise, pouvant être de siège tout 
autant pancréatique caudal que splénique. 


Échographie 


Technique de l'examen standard 


L'échographie abdominale est l'examen de première intention 
lors du bilan d’une douleur abdominale, notamment de l’hypo- 
condre gauche. La rate est parfois négligée, retenant peu 
l'attention où souvent seule la taille est évaluée. L'examen doit 
être réalisé au mieux chez un patient à jeun, en utilisant la plus 
haute fréquence de sonde possible, en fonction de la morpho- 
logie du patient (2 à 10 MHz). Bien souvent, les explorations de 
la rate (sauf demande spécifique) s'inscrivent dans le cadre 
d'une échographie abdominale, réalisée avec une seule sonde de 
3,5 MHz. Avec ce type de sonde, il est illusoire de détecter des 
lésions comme les microabcès ou les lésions granulomateuses. 
En fonction du contexte, le radiologue doit savoir changer de 
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Figure 1. Topogramme en TDM (orientation frontale) : hauteur spléni- 
que estimable depuis la coupole diaphragmatique à l'ombre inférieure à 
gauche au-dessus de la crête iliaque. 





sonde (7,5 ou 10 MHz) pour mettre en évidence ces anomalies. 
La rate, surtout si elle n’est pas augmentée de taille, peut être 
difficile à visualiser en raison d’interpositions gazeuses de l’angle 
colique gauche, du cul-de-sac costodiaphragmatique gauche, des 
côtes ou d’une surcharge pondérale. Certaines manœuvres 
positionnelles simples (inspiration ou expiration forcée, décubi- 
tus latéral droit, position debout, etc.) améliorent sa visualisa- 
tion. L’abord est soit intercostal, soit sous-costal par voie 
récurrente. Des coupes axiales et longitudinales sont de mise. La 
rate apparaît comme un organe d’échostructure et d’échogéni- 
cité homogène plus hypoéchogène que le foie, de contours nets 
bien que la capsule ne soit pas identifiable. Une languette de 
foie gauche peut être vue au pôle supérieur de la rate qu'il 
convient de différencier d’un hématome sous-capsulaire (Fig. 2). 
Les contours spléniques sont nets et réguliers, aisément 
différenciés des structures adjacentes. Le rôle de l'échographie 
est essentiellement de détecter des lésions : mises à part les 
lésions anéchogènes pour lesquelles la caractérisation liqui- 
dienne est possible, la spécificité de l'échographie est faible. Les 
lésions anéchogènes correspondent aux liquides vus dans les 
kystes (épithéliaux, endothéliaux, parasitaires ou pseudokystes). 
Les lymphomes, les métastases, les tumeurs malignes primitives, 
les abcès, les métastases ou les contusions présentent un aspect 
hétérogène à prédominance hypoéchogène non spécifique. Une 
lésion hyperéchogène évoque l’hémangiome, l’'hamartome, une 
contusion splénique récente, un infarctus, un abcès dans sa 
phase chronique ou un angiosarcome de Kaposi dans le syn- 
drome de l’immunodéficience acquise (sida) HI, L'échographie 
permet la réalisation d'actes interventionnels percutanés : 
ponctions, biopsies, drainages ou d’actes de radiofréquence. 


Doppler couleur 


Le Doppler couleur est d’un faible apport pour la caractérisa- 
tion des lésions, puisque sur une série d’une centaine de lésions 
focales, 68 % ne présentent pas de signal à l'étude Doppler 
couleur. Si le caractère « avasculaire » apparaît logique pour 
l’infarctus, il n’est cependant retrouvé que dans 90 % des cas, 
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Figure 2. Coupe axiale d’une TDM avec injection de produit de 
contraste intraveineux : languette hépatique gauche recouvrant le pôle 
supérieur de la rate. 


10 % des infarctus apparaissant « vascularisés ». L'absence de 
signal en Doppler couleur est aussi compréhensible dans des 
lésions comme le lymphome, les métastases mais moins dans 
les tumeurs primitives vasculaires telles les angiomes et angio- 
sarcomes. L'analyse par Doppler couleur permet en revanche de 
distinguer un anévrisme ou un pseudoanévrisme de l'artère 
splénique, d’une lésion kystique 1. 


Échographie de contraste 
Procédure de l’examen de contraste 


L'échographie est la modalité d'imagerie la plus simple et la 
plus fréquemment utilisée pour l'exploration de la rate. Aussi, 
l’ajout d’un contraste par microbulles, en augmentant l’échogé- 
nicité du sang, permettant une amélioration du rapport signal/ 
bruit, apparaît comme un complément simple qui peut aider à 
diagnostiquer (améliore la spécificité par rapport à l'échographie 
standard) une large gamme lésionnelle : anomalies congénitales, 
anomalies acquises (bénignes, malignes), abcès, infarctus et 
lésions traumatiques. L'examen est réalisé après injection 
intraveineuse d’un produit de contraste de deuxième généra- 
tion, à base de microbulles d’hexafluorure de soufre Sonovue® 
utilisant des méthodes d’insonation adaptées aux propriétés 
mécaniques des microbulles (imagerie harmonique et index 
mécanique bas). Depuis sa commercialisation, de rares cas 
d'effets indésirables de type allergique et des effets cardiaques 
(bradycardie et hypotension) ont été rapportés dans les minutes 
qui ont suivi l'administration de Sonovue”, contre-indiquant 
son utilisation chez les patients ayant présenté récemment un 
syndrome coronarien aigu (I. 


Indications de l'échographie de contraste 


Rates accessoires. En échographie de contraste, les microbul- 
les démontrent que l'architecture vasculaire de la rate accessoire 
est identique avec présence d’un hile et d’une organisation 
vasculaire en sinusoïdes, synchrone du flux splénique. Ceci 
permet de distinguer une rate accessoire du hile splénique d’une 
masse de la queue du pancréas ou d’une adénopathie du hile l1. 

Lésions solides. En ce qui concerne les lésions solides, 
l'utilisation du contraste en échographie permettrait une 
détection accrue de lésions focales l. L'échographie de 
contraste permettrait d’objectiver un rehaussement périphérique 
centripèête des volumineux hémangiomes de la rate, analogue à 
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Figure 3. 


A. Particularité de la vascularisation splénique. Coupe axiale TDM, phase artérielle : 
B. Coupe axiale TDM, phase portale : homogénéisation complète de la rate. 


celui observé avec les hémangiomes hépatiques, permettant de 
les distinguer des métastases et du lymphome, plutôt caractéri- 
sés par leur faible réflectivité et leur rehaussement périphérique 
irrégulier l41. 

Traumatisme. Dans un contexte traumatique, l'échographie 
pratiquée en urgence est généralement de réalisation rapide et 
succincte (focused assessment with sonography for trauma : Fast), 
l'imagerie de référence étant plutôt la TDM. Certains auteurs 
préconisent une échographie de contraste afin de détecter et 
caractériser des lésions traumatiques (hématome, lacération) qui 
peuvent être méconnues sur l'examen en mode B. Surtout, 
l'échographie de contraste permettrait la détection d’un saigne- 
ment actif, critère essentiel dans la prise en charge de ces 
patients [6]. 


Tomodensitométrie 


La TDM est fréquemment à l’origine de la découverte fortuite 
de lésions. Elle reste l'examen de référence pour le diagnostic 
des pathologies focales ou diffuses, assurant une étude du 
parenchyme splénique et des structures vasculaires. Enfin elle 
détecte des pathologies abdominales associées (adénopathies, 
parenchyme hépatique). La TDM doit être réalisée en mode 
hélicoïdal, avec une première acquisition sans injection de 
produit de contraste iodé, à la recherche de calcifications 
parenchymateuses, de zones de densité différente ; bien sou- 
vent, sauf demande spécifique, on ne dispose que du seul temps 
portal. Deux acquisitions hélicoïdales sont ensuite réalisées, à la 
phase artérielle (30 s) et portale (60-70 s après l'injection). Le 
produit de contraste est injecté par voie intraveineuse, à un 
débit de 3 à 4 ml/s. Des reconstructions dans les plans coronal 
et sagittal sont faites à titre systématique. Sur l'acquisition sans 
injection intraveineuse de produit de contraste, la densité 
splénique normale est homogène, de l’ordre de 40-50 unités 
Hounsfield (UH). Elle est inférieure à celle du foie de 10 UH. En 
cas d’anémie profonde, la densité de la rate peut diminuer. En 
dehors de ce cas très particulier, la densité de la rate sans 
injection est relativement constante, ce qui permet d’ailleurs de 
normaliser la densité du foie dans de nombreux processus 
pathologiques (calcul du liver/spleen ratio). Au temps artériel 
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hyperdensité pseudonodulaire bifocale de la rate. 


(Fig. 3A), le rehaussement est hétérogène en « arabesques », lié 
aux caractéristiques de la microvascularisation de la pulpe 
rouge, avec une captation préférentielle par les capillaires des 
sinusoïdes veineux et remplissage plus tardif de la zone margi- 
nale ll, L'homogénéisation qui s'effectue à la phase d’équilibra- 
tion est visible au temps portal (Fig. 3B). Ce temps est celui de 
la détection, quel que soit le processus pathologique, avec une 
sensibilité de l’ordre de 88 % et une spécificité de 72 % (8l, Chez 
l'enfant, des abaques en TDM ont été proposés pour apprécier 
les dimensions de la rate par rapport à l’âge ou au poids l1. 
Comme l'échographie, la TDM permet des actes intervention- 
nels percutanés tels des ponctions, biopsies ou drainages. 


Imagerie par résonance magnétique (IRM) 


L'IRM a un rôle important dans la détection et la caractérisa- 
tion des lésions spléniques, puisqu'elle permet une étude 
complète et non invasive du parenchyme, des structures 
vasculaires, du nombre et de la localisation des lésions et de leur 
contenu 91, Une exploration optimale nécessite l’utilisation 
d’aimants à haut champ magnétique (1,5 tesla si possible), de 
gradients puissants et rapides et d’une antenne corps en réseau 
phasé. Après avoir éliminé d'éventuelles contre-indications à 
l'IRM, le patient est installé en décubitus dorsal, avec position- 
nement d’un monitoring respiratoire. Aucune préparation 
particulière n’est nécessaire, si ce n'est un jeûne relatif afin 
d'obtenir une vidange gastrique. L'utilisation d’un antispasmo- 
dique par voie intraveineuse est préconisée juste avant de 
débuter l'examen, afin de limiter les artefacts liés au péristal- 
tisme intestinal. Le recours à l’ingestion d’un produit de 
contraste digestif positif (eau) ou négatif (chélates de gadoli- 
nium, jus d’ananas) peut être envisagé. La rate est explorée sur 
au minimum deux plans (axial et coronal) avec des séquences 
pondérées T1 et T2. Les séquences en pondération T2 compren- 
nent au minimum une séquence fast spin echo de type half 
Fourier acquisition single shot turbo spin echo (HASTE), en coupes 
fines. Une des séquences en pondération T1 est réalisée avec 
saturation de graisse, permettant une analyse du contenu 
éventuellement graisseux du parenchyme splénique. L’imagerie 
dynamique après injection de chélates de gadolinium aux 
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phases & . et veineuses puis tardives est réalisée en apnée 
en util des séquences en écho de gradient 3D (volume 
inter: ee breath hold examination [VIBEÏ], liver acquisition with 
volvne [LAVA], etc.) 11. En séquence classique écho de spin 
ou T2, les masses focales kystiques, hémorragiques ou 
écrotiques offrent une bonne résolution en contraste tandis 
que les masses focales solides ont un signal proche du paren- 
chyme normal, avec une différenciation faible. Devant une 
volumineuse lésion de l’hypocondre gauche, les acquisitions 
coronales et sagittales précisent l’origine anatomique splénique 
de la masse. Certains utilisent des produits de contraste super- 
paramagnétiques. Ces oxydes de fer sont captés par les cellules 
macrophagiques du parenchyme normal. Les lésions sans 
macrophage, comme des métastases ou le lymphome, apparaî- 
tront en hypersignal relatif 121, Les séquences en écho de 
gradient, particulièrement sensibles aux artefacts de susceptibi- 
lité magnétique mettent en évidence les corps de « Gamna- 
Gandy » correspondant aux dépôts infracentimétriques d’hémo- 
sidérine de calcium et de tissus fibreux !131. Chez l'enfant, le 
signal du parenchyme splénique varie en IRM selon l’âge et les 
séquences employées. Chez le nouveau-né, la proportion de 
pulpe rouge est plus importante : la rate est plus hypo-intense 
par rapport au foie sur les coupes pondérées T1 et T2 [4, 


Angiographie 


L'artériographie splénique n'a plus de rôle dans le bilan 
diagnostique des pathologies focales de la rate, sauf en cas de 
volumineuses masses de l’hypocondre gauche à développement 
transphrénique. Le bilan artériographique confirme la throm- 
bose de l'artère splénique quand le diagnostic d’infarctus est 
hésitant en échographie, TDM ou IRM. Son rôle actuel est 
essentiellement couplé à une procédure interventionnelle 
d'embolisation splénique soit à visée hémostatique en cas de 
saignement actif (rupture spontanée, sur rate pathologique ou 
post-traumatique) soit à visée thérapeutique en cas de fistules 
artérioveineuses ou d’anévrismes [1$l, L’embolisation artérielle 
peut être pratiquée avec plus ou moins de succès dans les 
anémies hémolytiques, le purpura thrombocytopénique idiopa- 
thique lé, Elle peut être partielle et sélective afin de faciliter un 
geste chirurgical permettant un traitement conservateur [171 


Explorations scintigraphiques 


Les explorations scintigraphiques de la rate utilisent un 
colloïde ou des globules rouges marqués au technétium (°°"Tc) 
comme marqueur radioactif. Elles sont utilisées afin de localiser 
et caractériser les rates en positions anormales ou accessoires H8l, 
Les leucocytes marqués à l’indium ou au citrate de gallium 
($/Ga) (témoin de l’activité macrophagique) ont été supplantés 
par la tomographie par émission de positons (TEP) utilisant le 
18F-fluorodésoxyglucose (FDG) dans la recherche de processus 
inflammatoires et tumoraux. En la couplant à la TDM (TEP- 
scanner), la caractérisation et la précision sont accrues [1°]. 


Procédure 


Techniquement, l'examen se réalise chez un patient à jeun, la 
glycémie devant être inférieure à 1,50 g/1. Les patients reçoivent 
une injection intraveineuse de l’ordre de 370-666 MBq (10- 
18 mCi) de ‘$F-FDG. Les acquisitions sont réalisées 60-120 min 
après l'injection en utilisant une machine couplée TEP-scanner. 
Une opacification par voie orale aide à visualiser le tube digestif 
en TDM. Les images sont reconstruites à l’aide de données de 
correction d'atténuation et fusionnées pour être traitées sur 
consoles (analyse possible par projection, maximum d'intensité 
projection [MIP]). 


Indications 


Le premier intérêt théorique de la TEP-scanner est de distin- 
guer une lésion bénigne d’une lésion maligne dans le cas d’une 
image splénique de découverte fortuite par une autre modalité 
d'imagerie. La TEP-scanner permettrait de sélectionner les 
patients pouvant relever d'une procédure mini-invasive comme 
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Figure 4. Lymphome malin non den Fe type B à grandes 
cellules, stade IV. Évaluation au scanner, PET et projection MIP (maximum 
d'intensité projection) coronale comparative. En bas, avant et en haut 
après traitement : disparition des multiples zones d'hyperfixations et 
réduction du volume splénique. 


une biopsie. Il existe cependant des faux positifs de la TEP- 
scanner avec, pour la localisation splénique : la sarcoïdose, la 
brucellose, la tuberculose, l’histoplasmose, certaines tumeurs 
primitives bénignes et les pseudotumeurs inflammatoires, qui 
peuvent anormalement accumuler le ‘$F-FDG et imiter un 
processus malin H°1, L'infarctus, par le biais de remaniements 
inflammatoires, peut aussi être à l’origine de faux positifs (201, 
Dans le cas du cancer solide et du problème de la détection et 
la caractérisation des métastases, l'évaluation par la TEP- 
scanner est plus précise et plus certaine (en réduisant le nombre 
de lésions équivoques ou douteuses) que par la TDM seule. 
Cette assertion est vérifiée pour beaucoup de types tumoraux : 
le cancer bronchopulmonaire à petites cellules 211, le méla- 
nome 221, Je cancer colorectal [231 et le cancer de l'ovaire 241, Par 
opposition, certaines métastases de tumeurs neuroendocrines, 
de carcinomes à cellules claires rénales, d'adénocarcinomes 
nécrotiques et mucineux et d’origine prostatique peuvent être à 
l’origine de faux négatifs bien que la grande majorité soit avide 
du F-FDG et que leurs localisations spléniques soient rares [251 
Dans le cadre du lymphome, de nombreuses études ont montré 
que la t$F-FDG-TEP est plus précise que la TDM et la scintigra- 
phie au gallium. Cette dernière a une résolution moins perfor- 
mante pour détecter et caractériser une atteinte lymphomateuse 
de la rate, que ce soit dans le diagnostic initial, dans le suivi des 
patients porteurs d’une maladie de Hodgkin ou d’un lymphome 
non hodgkinien [26]. La TEP-scanner a un intérêt pendant et 
après le traitement, du fait d’une grande sensibilité pour établir 
l'efficacité du traitement et prédire la récidive [271 (Fig. 4). 

L'intensité de la fixation est corrélée à l'agressivité : les 
lymphomes non hodgkiniens de haut grade ont des fixations 
très intenses (standardized uptake value [SUV] > 13) tandis que les 
lymphomes indolents fixent peu (SUV < 3) le radiotraceur. De 
même, l'évaluation des masses résiduelles est plus performante 
en TEP-scanner. En cas de négativité, elle est suffisante pour 
affirmer la régression complète. En cas de positivité, la persis- 
tance de la fixation nécessite soit un suivi soit un prélève- 
ment #1, Il existe des faux positifs spléniques pouvant altérer la 
valeur accordée à cet examen dans le diagnostic de la rechute. 
C'est le cas des réactions pseudosarcoïdosiques [2°1, en cas de 
développement d’une rate accessoire mimant une récidive [50], 
ou en présence d’une réaction immunitaire antivirale (511, Par 
opposition, certains sous-types de lymphomes peuvent être à 
l’origine de faux négatifs (lymphome lymphocytique diffus, 
lymphome de la zone marginale) (sensibilité de la TEP dans 
50 % des lymphomes spléniques) bien que la grande majorité, 
dont les lymphomes folliculaires, soit avide du !$F-FDG, 
notamment toutes les formes agressives [2$l, Des faux positifs 
peuvent être observés, en particulier après traitement par 
facteurs de croissance comme le granulocyte-colony stimulating 
factor (G-CSF) 1321. 
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Phys logie 
lille normale, splénomégalie 


La splénomégalie est définie comme une augmentation de 
volume de la rate. On considère qu'il existe une splénomégalie 
lorsque le volume splénique de l’adulte est supérieur à plus de 
314 cm° (331, En se basant sur cette valeur de l’index splénique 
(volume déterminé par le produit de la longueur, de l'épaisseur 
et de la hauteur), la longueur maximale de la rate ainsi déter- 
minée est de 9,76 cm, soit une valeur mnémotechnique de 
10 cm pour une pratique simplifiée #1. Cette longueur maxi- 
male proche de 10 cm est aussi retrouvée dans une cohorte de 
plus de 600 sujets normaux (#1. L'extension de la pointe de la 
rate en deçà du tiers inférieur du rein est également un critère 
diagnostique de splénomégalie (Fig. 5). 

Les dimensions décrites ci-dessus, sont plus restrictives que les 
anciennes mesures communément admises de 12 cm de long, 
7 cm de large et 3-4 cm d'épaisseur. Le diagnostic de splénomé- 
galie nécessitait alors l'augmentation d'au moins deux dimen- 
sions [36] ou un volume supérieur à 480 cm 71. Chez l'enfant, 
la taille de la rate est fonction de l’âge, la pointe inférieure de 
la rate ne devant pas dépasser le pôle inférieur du rein gauche. 
Des abaques existent en fonction de l’âge l#81. 

L'étiologie d’une splénomégalie comprend de nombreuses 
affections (Tableau 1). Dans la démarche diagnostique étiologi- 
que, le clinicien est guidé par les données de l’interrogatoire, 
par l’examen clinique et par les examens complémentaires tels 
que la biologie et l'imagerie abdominale. Le plus souvent, la 
splénomégalie est asymptomatique, indolore, découverte de 
manière fortuite par l’examen clinique (pour lequel toute rate 
palpable en dessous du rebord costal est pathologique) ou 
devant un tableau clinique conduisant à la recherche d’une 
splénomégalie (fièvre, hépatomégalie, adénomégalies périphéri- 
ques, ictère..…). Parfois la splénomégalie est révélée par une 
pesanteur de l’hypocondre gauche avec déplacement des 
organes de voisinage : bascule du rein gauche, refoulement de 
l'estomac, abaissement de l’angle de Treitz et de l'angle colique 
gauche. Des complications plus graves peuvent être aussi 
révélatrices : la douleur aiguë du flanc gauche évoque l’infarctus 
splénique avec possibilité de surinfection ou de rupture en deux 
temps. Le choc hémorragique parfois précédé de douleurs 
évoque une rupture de rate. L’anémie, la thrombopénie et la 
leuconeutropénie orientent vers un hypersplénisme par destruc- 
tion anormale des éléments figurés du sang. Une séquestration 
secondaire à l'augmentation du débit sanguin splénique et du 
volume sanguin splanchnique peut majorer une anémie 
préexistante. Une hypovolémie peut générer une insuffisance 
cardiaque à débit élevé et l'augmentation du débit splanchnique 
peut être à l’origine d’une hypertension portale d'apport. 


#05. mm 





Figure 5. Coupe coronale échographique : splénomégalie homogène 
dont la longueur est de 205 mm, de la pointe de la rate et nettement en 
deçà du pôle inférieur du rein. 
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Tableau 1. 
Étiologies des splénomégalies. 


Maladies infectieuses 


Bactériennes : endocardite infectieuse et septicémies, fièvre typhoïde, 
brucellose, tuberculose, syphilis, rickettsioses 


Virales : mononucléose infectieuse, hépatites virales, infection à VIH, 
infection à CMV, rubéole 


Parasitaires : paludisme, leishmaniose viscérale (kala-azar), bilharziose, 
kyste hydatique, toxoplasmose, larva migrans, distomatose 


Mycotiques : candidoses, histoplasmose 
Hémopathies 
Anémies hémolytiques chroniques : maladie de Minkowski-Chauffard, 


déficit en G6PD, déficit en pyruvate kinase, thalassémie, drépanocytose 
homozygote, anémie hémolytique auto-immune 


Syndromes lymphoprolifératifs : leucémie lymphoïde chronique, mala- 
die de Waldenstrôm, leucémie à tricholeucocytes, lymphomes malins 
non hodgkiniens et maladie de Hodgkin 

Syndromes myéloprolifératifs : leucémie myéloïde chronique, polyglo- 
bulie de Vaquez, splénomégalie myéloïde, thrombocytémie essentielle, 
leucémie myélomonocytaire chronique 


Leucémies aiguës 

Syndrome d'activation macrophagique 
Hypertension portale 

Cirrhose 

Bilharziose 

Syndrome de Budd-Chiari 

Insuffisance cardiaque droite 
Thrombose portale 

Maladies systémiques 

Lupus érythémateux aigu disséminé 
Syndrome de Felty (polyarthrite rhumatoïde avec neutropénie) 
Sarcoïdose 

Maladie de Still 

Maladie périodique 

Maladies de surcharge 

Maladie de Gaucher 

Maladie de Niemann-Pick 

Amyloïdose, hémochromatose 
Histiocytose 

Mucopolysaccharidose 
Splénomégalies « tumorales » 
Tumeurs bénignes 

Kyste épidermoïde 

Lymphangiome kystique 
Hémangiome et autres tumeurs vasculaires bénignes primitives 
Tumeurs malignes 

Métastases 

Angiosarcome 


VIH : virus de l’immunodéficience humaine ; CMV : cytomégalovirus ; G6PD : 
glucose-6-phosphate déshydrogénase. 


Rate et hypertension portale 


Définition et incidence 


L'augmentation de la pression dans le système porte résulte 
d’un obstacle pré-, intra- ou sus-hépatique. Ceci se traduit par 
une stase dans la veine splénique et une splénomégalie. Cette 
stase veineuse est responsable d’un hypersplénisme, avec une 
diminution des lignées sanguines détruites par la rate. La cause 
la plus fréquente des splénomégalies en France est l’hyperten- 
sion portale (HTP) secondaire à une cirrhose, et là encore, le 
plus fréquemment d’origine alcoolique. 


Caractéristiques cliniques 


Le mode de présentation dépend de l’étiologie de l’'HTP. La 
découverte d’une grosse rate est un signe d’appel initial qui va 
permettre de faire le diagnostic et doit faire rechercher d’autres 
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signes d’ STtension portale : distension abdominale, circula- 
tion colerale cutanée, voire hémorragie digestive. Si l'affection 


initiglWest connue, la recherche de signes de décompensation 
faiNpartie du suivi de la maladie. 


Smagerie 


) 


) 


Le diagnostic d'HTP repose, outre sur la splénomégalie, sur 
une veine porte dont le calibre est supérieur à 13 mm, une 
inversion du flux portal en Doppler, une veine gastroépiploïque 
gauche supérieure à 5 mm, une « reperméabilisation » de la 
veine paraombilicale, des dérivations veineuses collatérales 
splénorénales directes ou indirectes. 

Il faut enfin rechercher une ascite. La splénomégalie est un 
signe sensible de l'hypertension portale mais inversement, son 
absence ne peut pas être utilisée comme facteur prédictif négatif 
d'une HTP chez les patients atteints d’hépatopathie chroni- 
que °1, L'imagerie peut également identifier la raison de l’HTP : 
anomalies éventuelles du parenchyme hépatique, compression, 
thrombose ou envahissement de l’axe portal ou des veines sus- 
hépatiques, cavernome portal témoignant de la chronicité de 
l'HTP. Classiquement, les rates d'HTP sont homogènes mais elles 
peuvent présenter, notamment lorsqu'elles sont très volumi- 
neuses, des infarctus ainsi que des nodules de Gamna-Gandy. 
L'importance de la splénomégalie (supérieure à 150 mm) est un 
facteur prédictif d'association à des varices œsophagiennes [#01. 


Splénectomie 


La splénectomie est l’ablation chirurgicale de la rate. Elle peut 
être proposée à visée diagnostique devant des anomalies 
morphologiques non élucidées par l'imagerie. La splénectomie 
peut être aussi réalisée à visée thérapeutique : maladie de 
Minkowski-Chauffard, maladie de Gaucher, après échec des 
traitements pour maladies auto-immunes (purpura thrombocy- 
topénique idiopathique, anémies hémolytiques..….). La splénec- 
tomie, même sous cœlioscopie, a comme complications les 
pancréatites caudales postopératoires (avec constitution de 
collections sous-phréniques) et le risque d'infections sévères 
foudroyantes (septicémies) gravissimes liées à l’asplénisme 
postopératoire, en particulier chez l'enfant (#11, Les risques d’une 
infection sévère après splénectomie vont dépendre de l’âge du 
patient au moment du geste, puisque l’expérience immunologi- 
que (vaccinations, infections antérieures) joue un rôle considé- 
rable, en particulier chez l’enfant (#11, Ce risque est majeur dans 
les premières années qui suivent la splénectomie mais perdure 
toute la vie. Même s'il s’agit d’un événement rare, des cas 
d'infections fulminantes (taux de mortalité élevé) sont décrits 
plus de 20 ans après le geste, justifiant les tentatives de 
traitement conservateur l#2l. Les micro-organismes encapsulés 
(pneumocoque et méningocoque) et intraérythrocytaires 
(Plasmodium) font courir le plus grand risque au patient 
splénectomisé. Lorsqu'elle est programmée, une vaccination 
préalable antipneumocoque et anti-Haemophilus de type B, 
antiméningocoque de type À et C, ainsi qu'une antibioprophy- 
laxie per- et postopératoire prolongée est recommandée. Les 
autres complications de la splénectomie sont la thrombocytose 
et la thrombose de la veine splénique, peu fréquentes, et qui 
peuvent faire l’objet de mesures préventives particulières 
(antiagrégants). 


Hyposplénisme 


L'hyposplénisme est un état qui peut compliquer un nombre 
considérable de maladies. 

Outre la splénectomie chirurgicale qui est la cause la plus 
fréquente, les deux maladies principalement associées à l’hypos- 
plénisme sont la drépanocytose et la maladie cœliaque. 
L'hyposplénisme ne s'accompagne pas nécessairement d’une 
réduction du volume splénique. Sur le frottis sanguin périphé- 
rique, l’hyposplénisme est caractérisé par la visibilité des corps 
de Howell-Jolly, une monocytose, une lymphocytose et une 
thrombocytose avec un risque thrombogèêne. Le diagnostic peut 
être confirmé par la scintigraphie aux hématies marquées au 
MT (431 alors que les examens d'imagerie comme l’échogra- 
phie, la TDM et l'IRM sont considérés comme normaux (sauf en 
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Étiologies de l’hyposplénisme 

+ Condgénitale (asplénie du syndrome d’Ivemark) 

+ Hémoglobinopathies (drépanocytose..) 

+ Désordres digestifs (maladie cœliaque) 

+ Désordres hépatiques (cirrhose du foie, maladie 
alcoolique...) 

+ Désordres auto-immuns (lupus érythémateux aigu 
disséminé...) 

+ Désordres hématologiques et oncologiques (greffe de 
moelle, lymphome non hodgkinien, infiltration tumorale 
diffuse...) 

e Désordres circulatoires (thrombose de l'artère 
splénique) 

e Divers (amyloïdose, 
postradique) 

e Splénectomie chirurgicale 


exposition au thorotrast, 


ce qui concerne les aspects de la drépanocytose et ceux de 
l’amylose) #41, Le diagnostic doit être fait pour instituer les 
vaccinations préconisées en temps opportun, reconnaître et 
traiter les infections bactériennes rapidement et de façon 
agressive en raison de la tendance des patients hypospléniques 
à développer une septicémie à pneumocoques ou d’autres 
infections sévères encapsulées. Les patients hypospléniques 
peuvent avoir un risque plus élevé de développer des accidents 
vasculaires, des maladies auto-immunes, des maladies thrombo- 
tiques et des tumeurs solides. Paradoxalement, hypersplénisme 
et hyposplénisme ne s’excluent pas mutuellement et peuvent 
coexister chez le même patient, l'exemple classique étant les 
patients ayant une cirrhose alcoolique du foie où l’hypersplé- 
nisme est secondaire à l'hypertension portale et l’hyposplénisme 
(augmentation de la sensibilité aux septicémies) secondaire à 
l’intoxication alcoolique l[#$l, De la même manière, toute 
pathologie affectant la rate par infiltration, quelle qu'en soit sa 
nature, peut conduire à la destruction de sa fonction. 


Hypersplénisme 


L'hypersplénisme se caractérise par une augmentation du 
stockage ou de la destruction des éléments corpusculaires du 
sang par la rate induisant une pancytopénie, qui augmente le 
risque de saignement et d'infection. Il est causé par de nom- 
breuses affections. 

La splénectomie chirurgicale est le traitement radical habi- 
tuellement proposé. L'embolisation splénique partielle, la 
chirurgie partielle et la radiofréquence sont des thérapeutiques 
alternatives considérées comme efficaces. 


EH Variantes anatomiques 
et malformations 


Lobulations spléniques 


Les incisures et les encoches de la rate adulte sont des 
reliquats des sillons qui séparent les lobules de la rate fœtale. 
Habituellement, les lobulations de cette rate fœtale, formée de 
la fusion des nodules spléniques primitifs, disparaissent norma- 
lement avant la naissance et sont généralement visibles à la face 
interne (Fig. 6). 

Ces encoches ou incisures peuvent être confondues avec une 
lacération splénique dans un contexte traumatique l#61. 


Rate accessoire 


Définition et incidence 


La rate accessoire est une variante congénitale consistant en 
un fragment de tissu ectopique séparé du corps principal de la 


Tout Est Gratuit 


Pas! Le Site 
c© 





Figure 6. Variante anatomique : multiples incisures de la rate. Coupe 
axiale d’une TDM avec injection de produit de contraste intraveineux : 
aspect de congruence de nodules spléniques. 
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Étiologies de l’hypersplénisme 
e Origine cellulaire sanguine 

© Acquise 
© Purpura thrombocytopénique idiopathique 
© AHAI 
© Granulopénie par anticorps 
o Condgénitale 
© Sphérocytose héréditaire 
© Elliptocytose 
Oo Thalassémie majeure 
© Drépanocytose 
+ Origine splénique 
© Hypertension portale (cirrhose) 
Oo Leucémie 
© Lymphome 
© Infiltration granulomateuse 
© Tumeur 
© Syndrome d'activation macrophagique 
© Dyslipoïdose (maladies de Tay-Sachs, de Gaucher...) 
© Histiocytose X 
e Syndrome de Felty 


rate. Il s’agit d’une rate « surnuméraire » retrouvée chez 10 à 
20 % de la population, appelée « splenunculus » dans la 
littérature anglo-saxonne. Le mécanisme invoqué dans la 
formation de ces rates accessoires est embryologique, par 
absence de fusion complète des nodules du mésoblaste dorsal à 
la cinquième semaine de vie embryonnaire [4/1. De ce fait, la 
rate accessoire est située dans l’environnement périsplénique. 


Caractéristiques cliniques 


La rate accessoire apparaît généralement comme une anomalie 
isolée asymptomatique, pouvant avoir une importance clinique 
dans certaines situations. Le diagnostic devient problématique 
lorsqu'elle est confondue avec d’autres lésions ou après splénec- 
tomie. La localisation la plus fréquente des rates accessoires est 
le hile splénique. Elles peuvent aussi être localisées dans le 
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Figure 7. Rate accessoire. Reconstruction axiale MIP (maximum d'in- 
tensité projection) en coupe épaisse à partir d’une acquisition TDM avec 
injection : image ronde homogène, bien limitée, centimétrique, de re- 
haussement synchrone avec celui de la rate orthoptique avec présence 
d'un pédicule vasculaire qui permet de caractériser avec certitude cette 
image comme une rate accessoire. 


ligament splénorénal, gastrosplénique ou même dans le pan- 
créas [8l, dans la paroi gastrique où elle peut mimer une tumeur 
gastrique sous-muqueuse [°1, dans le grêle, dans le grand ou le 
petit épiploon S0I, et même dans le scrotum (voir fusion spléno- 
gonadale). Plus exceptionnellement, la rate accessoire peut être 
confondue avec une tumeur surrénalienne gauche 11, un nodule 
thoracique l°21, Un diagnostic par excès doit inciter à la prudence 
afin de ne pas méconnaître une lésion réelle comme un nodule de 
carcinose péritonéale lS$l, Dans le cas d’un lymphome, après 
splénectomie, la croissance d’une rate accessoire ne doit pas être 
confondue avec une rechute locale en TEP-scanner l$0l, La connais- 
sance et le repérage des rates accessoires peuvent être importants 
lorsqu'il est nécessaire d'éliminer tous les tissus fonctionnels 
spléniques comme dans certains troubles hématologiques (rechutes 
de purpura thrombopénique) SI. 


Imagerie 


Typiquement, la rate accessoire apparaît, quelle que soit la 
modalité, comme une image ronde homogène, bien limitée, de 
moins de 2 cm mais elle peut varier de quelques millimètres à 
plusieurs centimètres et surtout elle peut augmenter de volume 
après splénectomie. En échographie, comme histologiquement, 
la nature de la rate accessoire est identique à celle de la rate 
normale, son apparence en échographie est identique, de même 
qu'en IRM où elle présente un signal identique à celui de la 
rate, quel que soit le type de séquences utilisé. En TDM, les 
rates accessoires ont une densité spontanée identique à celle de 
la rate. Après injection, au temps artériel, elles sont hétérogènes. 
Au temps portal, elles s’homogénéisent de manière synchrone 
avec celui de la rate orthotopique l°‘l. Lorsqu'elle est dans le 
péritoine et que la graisse péritonéale adjacente est suffisante, il 
existe un signe visible en TDM qui est la présence d’un pédicule 
vasculaire qui permet de caractériser formellement cette image 
comme une rate accessoire (Fig. 7). Le principal diagnostic 
différentiel de la rate accessoire est un ganglion lymphatique du 
hile splénique. 


Pathologie des rates accessoires 


Bien que rares, toutes les pathologies habituellement décrites 
dans la rate peuvent se retrouver dans la rate accessoire : 
calcification, torsion l°6l, hémorragie et rupture spontanée l‘”I, 
formation de kystes #1, pseudotumeur l$°1, abcès l601, maladie de 
Hodgkin l$1, Certaines de ces pathologies peuvent faire l’objet, 
comme la rate principale, d’une procédure interventionnelle 
guidée par l'imagerie pour confirmer le diagnostic l621. 
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Figure 8. Polysplénie : situs inversus avec isomérisme gauche. Coupe 
axiale TDM avec injection : foie médian, estomac à droite, multiples 
splénicules (rates nodulaires de petite taille à droite) ; présence de la veine 
cave inférieure. 


Anomalies du situs, asplénie et polysplénie 


Les syndromes dits « d’asplénie » et « de polysplénie » 
correspondent à des associations malformatives congénitales 
multiples complexes allant au-delà des anomalies de la rate. Il 
s'agit d'anomalies rares dont la fréquence ne peut être précisée 
de manière pertinente. La situation normale des différents 
viscères thoracoabdominaux correspond à une position dite «en 
situs solitus ». La pointe du cœur est latéralisée à gauche, les 
cavités droites sont en avant des cavités gauches et la crosse 
aortique est à gauche. Il existe trois lobes pulmonaires à droite, 
deux à gauche, définissant ainsi un anisomérisme thoracique. 
Dans l'abdomen, le foie est à droite, l'estomac et la rate sont à 
gauche. La situation « en miroir » de ces viscères correspond au 
situs inversus (Fig. 8). 


Polysplénie 


Le sujet présente un situs inversus avec isomérisme gauche 
(moyen mnémotechnique : « trop de côté gauche » pour se 
souvenir que la rate étant située à gauche ; elle est donc « trop 
présente » dans ce cas) (deux lobes pulmonaires à droite et à 
gauche), foie médian ou gauche, agénésie du pancréas dorsal, 
estomac en position le plus souvent à droite, malrotation 
intestinale, multiples splénicules (rates nodulaires de petite 
taille), interruption de la veine cave inférieure (absence de 
segment hépatique de la veine cave inférieure) avec continua- 
tion azygos ou hémiazygos, et veine porte préduodénale avec 
atrésie des voies biliaires possible [63], 

Il faut distinguer la polysplénie, constituée de multiples 
splénicules, de nombre et de taille variables se répartissant le 
long de la grande courbure gastrique et pouvant être situés dans 
l’'hémiabdomen droit ou gauche, des rates surnuméraires 
« accessoires », toujours associées à une rate principale, correc- 
tement située dans l’hypocondre gauche et vascularisée par une 
artère dont la naissance est normale. 


Asplénie 


L'asplénie ou absence congénitale de la rate est une affection 
rarissime. Le sujet présente un dextro-isomérisme (moyen 
mnémotechnique : « trop de côté droit » pour se souvenir que 
la rate étant située à gauche elle est donc absente dans ce cas). 
Cette malformation est isolée ou fait partie d’un syndrome 
complexe associant des malformations cardiovasculaires (trans- 
position des gros vaisseaux, retour veineux pulmonaire anormal 
total), isomérisme pulmonaire (trois lobes pulmonaires à droite 
et à gauche) et hépatique (foie médian avec deux lobes symé- 
triques), anomalies digestives variées (estomac à droite, malro- 
tation intestinale pouvant être à l’origine d’un volvulus) 
réalisant le syndrome d’Ivemark l64l. Sur le plan clinique, le 
risque est en particulier infectieux, dû à l’absence de tissu 
splénique. Ceci est gravissime et entraîne une mortalité systé- 
matique chez l'enfant. 
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Fusion splénogonadique 
Définition et incidence 


Elle résulte d’une connexion anormale à l’âge embryologique 
survenant au cours du premier trimestre de la grossesse entre le 
tissu splénique et les structures issues du mésonéphros gonadi- 
que gauche. Il s’agit d’un événement embryonnaire exception- 
nel dont une centaine de cas sont rapportés dans la littérature. 


Caractéristiques cliniques 


La fusion splénogonadique est généralement découverte de 
manière fortuite ou révélée par un syndrome de masse intra- ou 
périgonadique. Cette rate surnuméraire est en général histologi- 
quement normale, de localisation paratesticulaire (rete, épidi- 
dyme...) chez le garçon ou intragonadique (ovaire) chez la fille. 
La fusion peut être continue ou discontinue lf$l, Dans les formes 
continues, il existe un cordon de tissu splénique ou fibreux 
reliant la rate normale à la rate intrascrotale. Ceci peut être 
associé à une cryptorchidie. Dans les formes discontinues, il n’y 
a pas de lien entre les deux segments spléniques. 


Imagerie 


L'examen échographique montre le caractère homogène, 
hypoéchogène de la lésion, l’absence de kyste, la présence d’une 
large capsule et les rapports anatomiques avec la gonade [66], La 
fusion splénogonadique est encore trop souvent le fait d’une 
découverte anatomopathologique sur pièce opératoire ayant 
sacrifié le testicule. Rappelons en effet que le séminome et les 
tumeurs germinales en général sont exceptionnels avant la 
puberté. Une meilleure connaissance de cette pathologie devrait 
permettre d'éviter une orchidectomie inutile tout particulière- 
ment chez l’enfant grâce à la scintigraphie qui permet de 
caractériser le tissu splénique lf”1. La réalisation d’un examen 
extemporané apparaît donc tout à fait obligatoire dans ce 
contexte [6ël, L'excision du tissu splénique anormal doit être 
réalisée avec conservation de la gonade, celle-ci étant normale 
le plus souvent [6°1. 


Splénose 


Définition et incidence 


La splénose est une affection acquise dans laquelle des foyers 
isolés ectopiques de tissu splénique sont présents, provenant 
d’un ensemencement ou de l'implantation (autotransplantation) 
de cellules de la rate après un traumatisme comminutif de la 
rate, splénectomie ou rupture splénique. 


Caractéristiques cliniques 


Elle se localise le plus souvent dans la cavité péritonéale, les 
parties molles de la paroi abdominale mais aussi dans le thorax 
traduisant une rupture traumatique du diaphragme (parfois 
méconnue) l[/0l, De la même manière que les rates accessoires, la 
persistance de tissu splénique dans l'organisme peut induire la 
rechute des maladies hématologiques, principalement la throm- 
bocytopénie auto-immune. 


Imagerie 


L'imagerie est sollicitée dans le diagnostic du tissu splénique 
ectopique, qui doit être différencié des cancers mimant des 
lésions hypervascularisées (carcinome hépatocellulaire [CHC] 
pour la splénose intrahépatique, cancer ou métastase pour la 
splénose dans le poumon, carcinose péritonéale (Fig. 9), 
métastase de cancer du rein) [”°1, Le diagnostic de splénose peut 
être facilité par l’anamnèse mais aussi par la scintigraphie aux 
hématies marquées [’!1 ou la cytoponction à l'aiguille fine [72]. 
Chez le patient métastatique et pour lequel le doute existe, la 
splénose ne fixe pas le traceur à la TEP-scanner l”°1. 


Rate errante 


Définition et incidence 


La rate errante, wandering spleen des Anglo-Saxons, doit être 
dénommée ainsi plutôt que « ectopique », « flottante », 
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Figure 9. Splénose. Antécédents de splénectomie. Coupe TDM avec 
injection : nodules tissulaires de l'hypocondre gauche et à distance, dans 
la graisse mésentérique de la région épigastrique antérieure, mimant une 
carcinose péritonéale. 











« aberrante », « baladeuse », « splénoptôse » ou « mobile ». 
Cette entité fait référence à une rate de composition normale 
mais pour laquelle existe un défaut embryologique de fusion 
péritonéale du mésogastre postérieur à l’origine des points de 
fixations ligamentaires habituels (ligament phrénicocolique, 
splénogastrique, splénorénal) et de ce fait, la rate peut 
changer de position dans l’abdomen (fosse iliaque gauche, 
région périombilicale ou pelvienne et fosse iliaque droite). Un 
défaut de développement de ces ligaments entraîne un 
mésentère splénique généralement long et peut mobiliser la 
queue du pancréas et la rate qui devient anormalement 
mobile. La fréquence est faible, moins de 0,5 %. Parfois cette 
anomalie est intégrée dans un syndrome malformatif 741. 


Caractéristiques cliniques 

Le diagnostic peut être envisagé devant la découverte d’une 
masse abdominale ou pelvienne inexpliquée ou d’une douleur 
aiguë, traduisant une torsion du pédicule vasculaire avec 
possibilité d’un volvulus se compliquant d’un infarcissement 
aigu ou au contraire de phénomènes ischémiques 
intermittents [7]. 


ü _ ….. 
Imagerie 


En imagerie, les éléments du diagnostic sont représentés par 
l’absence de parenchyme splénique normal dans l’hypocondre 
gauche, associée à une masse intrapéritonéale, de topographie 
variable, de morphologie splénique, en position anormale. En 
échographie, selon le degré de torsion, voire de nécrose, tous les 
aspects sont possibles : hyperéchogène, hypoéchogène, hétéro- 
gène. Un pédicule vasculaire dont l’origine est située dans 
l’hypocondre gauche est retrouvé en Doppler. En TDM, la 
topographie et la vascularisation de la rate sont parfaitement 
démontrées après injection (Fig. 10A à C). 

L'analyse du parenchyme splénique démontre un rehausse- 
ment variable après injection : hétérogène, absent par infarctus 
(Fig. 11), périphérique capsulaire ou mettant en évidence un 
hématome sous-capsulaire. L'hyperdensité spontanée des 
vaisseaux spléniques indique leur thrombose probable du fait de 
la torsion l’*l. La torsion du pédicule peut également être 
visible, avec un aspect d'enroulement l#6l. De la même manière 
que pour la rate accessoire, la scintigraphie aux hématies 
marquées par le °”"Tc peut procurer un diagnostic spécifique en 
confirmant la topographie anormale de la rate, sauf si l’infarctus 
est complet ll. Une fois le diagnostic de rate errante posé, 
l'intervention chirurgicale s'impose. Le degré de viabilité de la 
rate doit être apprécié de façon à discuter une fixation de la rate 
par « splénopexie » plutôt qu’une splénectomie. 
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Figure 10. Rate errante (clichés dus à l’aimable obligeance du docteur 
F. Bruckert). 

A. Coupe axiale TDM avec injection de produit de contraste iodé intravei- 
neux (phase mixte) : absence de rate normale dans l'hypocondre gauche. 
Aspect de whirlpool sign, c'est-à-dire de l'observation en coupe transversale 
de l’enroulement de la veine autour de l’axe de l’artère splénique. 

B. Reconstruction coronale : masse intrapéritonéale pelvienne de mor- 
phologie splénique, sans anomalie de rehaussement. 

C. Reconstructions MIP en projection sagittale : enroulement de la veine 
autour de l’axe artériel splénique. 
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Figure 11. 
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Torsion de rate errante. Coupe axiale TDM avec injection : la 


rate est en position antérieure par rapport au pancréas. Elle est complè- 
tement hypodense malgré la phase d'acquisition. Infarctus complet de 
rate errante par volvulus du pédicule splénique. 


H Conclusion 


De nombreux processus peuvent engendrer des anomalies 
spléniques. Nombre d'informations peuvent être retirées des 
explorations en imagerie, en particulier dans le cadre des 
anomalies de taille et malformations. 


Conflit d’intérêt : aucun. 
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Imagerie de la rate pathologique (11) 


F. Mignon, V. Pelsser, M. El Hajjam, B. Mesurolle 


La rate est un organe majeur ayant une fonction essentiellement hématologique, en particulier 
lymphoide ; elle est un site majeur de régulation du système immunitaire et de dégradation des cellules 
sanguines. Elle est cependant classiquement rattachée à l'appareil digestif du fait de sa situation 
intrapéritonéale. La rate est un organe extrêmement utile ; toutefois, sa présence n'est pas indispensable 
à la survie. La rate est un organe affecté par un grand nombre de lésions, que ce soit par des processus 
propres ou s'intégrant dans une atteinte multiorganique. La connaissance des différents apports des 
modalités d'imagerie (échographie, scanner, imagerie par résonance magnétique et tomographie par 
émission de positons-scanner) et des aspects macroscopiques et histologiques permet une meilleure 
compréhension des aspects radiologiques. Cet article est consacré aux tumeurs, aux maladies de 
surcharge et systémiques, aux ruptures spontanées et aux diverses lésions inclassables. 


© 2010 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 


Mots clés : Abcès de la rate ; Infarctus de la rate ; Kyste de la rate ; Radiologie de la rate 


Plan H Introduction 
node | De nombreux processus pathologiques, notamment tumo- 
raux, dans le cadre d’une surcharge ou d’une atteinte splénique 
# Tumeurs de la rate 1 d'une maladie systémique peuvent affecter la rate. La connais- 
Tumeurs vasculaires primitives de la rate 1 sance à la fois de l'apport des différentes modalités d'imagerie 
Pseudotumeur inflammatoire 7 et des aspects macroscopiques et histologiques permet une 
Métastases 8 meilleure compréhension de ces processus. 
# Maladies de surcharge et systémiques 9 
Maladie de Wolman (xanthomatose familiale primitive) 9 
Mucopolysaccharidoses 9 E Tumeurs de la rate 
Hémochromatose L . . 
Maladie de Wilson 9 Tumeurs vasculaires primitives de la rate 
Amylose 9 ni = 
Maladie de Gaucher 10 Généralités 
Histiocytose 11 Définition et incidence 
eee h a d LL Les tumeurs spléniques primitives sont classées en deux 
ne ne catégories : les tumeurs lymphoïdes dérivant de la pulpe 
: AEANAUON MATOS NUE CAN 1 blanche qui sont traitées dans les maladies hématologiques de 
Sarcoïdose el la rate et les tumeurs non lymphoïdes dérivant des tissus de 
Syndrome de Felty 12 soutien de la pulpe rouge. Les tumeurs spléniques vasculaires 
# Diverses lésions 13 sont les plus fréquentes de cette dernière catégorie [1]. 
ue de à DL | : Caractéristiques cliniques 
Calcifications spléniques 14 
= Ruptures spléniques spontanées et pathologiques 15 Cliniquement, les patients sont souvent asymptomatiques et 
Maladies hémateloniques 16 la tumeur est découverte fortuitement lors d’une exploration en 
| imagerie effectuée pour d’autres raisons. Chez d’autres patients, 
AUMEUr malignes 16 la présentation clinique peut être dramatique, ces tumeurs 
MABeie IÉEeESs 16 pouvant causer une rupture splénique spontanée et massive 
Désordres de l'hémostase 16 avec hémopéritoine. Les autres symptômes possibles sont une 
Maladies de surcharge et systémiques 16 coagulopathie de consommation, une anémie et une spléno- 
Pathologie vasculaire 16 mégalie. 


Classification et fréquence 


La gamme des tumeurs vasculaires primitives de la rate 
s'étend de la bénignité à la malignité. L'hémangiome est la 
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Échographie 


Doppler couleur 


Densité spontanée 


Vaisseaux remplis de sang 


Échogène solide 
Kystique complexe 
Bien limité 


Absence de vascularisation 


Hypodense ou isodense 


Kyste rempli d’un liquide protéi- 
que 


Composante liquidienne 
anéchogène 

Septa internes 

Bien limité 

Vascularisation refoulée le long 
des parois du kyste 


Hypodense 
Unique ou multiple 
Parois minces 


Tissu splénique normal : pulpe 
rouge ou blanche 


Masse solide homogène hyperé- 
chogène (hétérogène) 
Bien limité non encapsulé 


Hypervascularisation 


Isodense 


Vaisseaux désorganisés 
Anastomoses vasculaires 


Splénomégalie 
Masse hétérogène complexe 
Mal limité 


Hypervascularisation 


Hyperdense 
Signes d'hémorragies d’âges 
différents 


Calcifications Punctiformes Phlébolithes Amorphes 
Curvilignes (« coquille d'œuf ») Périphériques 
Curvilignes 
Murales 
IRM T1 Hypo- à iso-intense Hyposignal Iso-intense Hyposignal 
Hypersignal (composante protéi- Hypersignal (hémorragie) 
que intrakystique) Nodules de Gamna-Gandy 
IRM T2 Hypersignal Hypersignal liquidien Hypersignal Hypersignal (produits de dégra- 
multiloculé Hétérogène dation du sang et de nécrose) 
Hétérogène 
Rehaussement Immédiat, homogène, persistant Faible Intense Intense 
gadolinium/iode Périphérique précoce avec unifor- Périphérique Précoce Hétérogène de contours mal 
misation sur le temps tardif Hétérogène définis 


Périphérique avec progression 
centripète 

Cicatrice centrale sur les coupes 
tardives 


Rupture spontanée Oui Rare 


IRM : imagerie par résonance magnétique. 


tumeur bénigne la plus fréquente. D'autres tumeurs bénignes 
moins communes comprennent les hamartomes et les lym- 
phangiomes. Certaines lésions ont un profil variable ou incer- 
tain comme l’angiome à cellules littorales, l’hémangio- 
endothéliome et l'hémangiopéricytome. L'’angiosarcome est la 
tumeur maligne primitive la plus courante. Des caractéristiques 
peuvent être mises en évidence afin de les distinguer entre elles 
(Tableau 1). 


Hémangiome 


Caractéristiques cliniques 


L’'hémangiome, bien que rare, est la plus fréquente des 
tumeurs bénignes primitives de la rate. Sa prévalence à l’autop- 
sie varie de 0,3 % à 14 %. Il existerait une légère prédominance 
masculine. La plupart des lésions sont de petits hémangiomes 
découverts par hasard chez des patients asymptomatiques. 
L'histoire naturelle des hémangiomes est une croissance lente, 
et les symptômes ou complications sont rares. Lorsqu'ils sont 
présents, ils surviennent tardivement. De très grandes masses 
sont sources de douleurs et de splénomégalie palpable. Les 
résultats biologiques sont souvent normaux, sauf dans le cas 
d'hémangiomes volumineux ou multiples appelé syndrome de 
Kasabach-Merritt avec consommation (anémie, thrombocytopé- 
nie, coagulopathie) HI, L'hémangiome splénique peut survenir 
dans le cadre de l’angiomatose généralisée comme dans le 
syndrome de Klippel-Trenaunay (Fig. 1), ou isolée à la rate 
(Fig. 2A à C). 
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Homogénéisation tardive Métastases hypervasculaires 


Oui 


Rare 





Figure 1. Hémangiomes et/ou lymphangiomes spléniques. Syndrome 
de Klippel-Trenaunay avec asymétrie corporelle, hémihypertrophie gau- 
che étendue au membre supérieur (gigantisme monomélique). Biologi- 
quement : thrombopénie de consommation associée. Coupe axiale to- 
modensitométrique (TDM) avec injection intraveineuse : présence de 
multiples hémangiomes cutanés, sous-cutanés et viscéraux, dont la rate 
qui est augmentée de taille où il existe de multiples nodules hypodenses, 
parfois calcifiés en faveur d'hémangiomes et/ou de lymphangiomes splé- 
niques. Phlébolithes et vaisseaux aberrants de la paroi thoracique. 


Les complications sont la rupture spontanée (qui est rappor- 
tée comme la complication la plus fréquente), l’hypersplénisme 
et la dégénérescence maligne (filiation difficile à établir). La 
splénectomie est indiquée chez les patients présentant des 
symptômes [1 
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Figure 2. Hémangiomatose. 

A. Coupe axiale TDM avec injection : multiples nodules spléniques très rehaussés après injection, certains ayant un centre restant hypodense. 
B. Coupe axiale en imagerie par résonance magnétique (IRM) T2 : nodules disséminés en hypersignal T2 par rapport au parenchyme. 

C. Coupe axiale IRM T1 avec injection : nodules disséminés rehaussés par le contraste, dont plusieurs avec un centre en hyposignal persistant. 







































































Caractéristiques histopathologiques Après injection de contraste intraveineux, il existe un 


L’hémangiome est caractérisé par une prolifération de vais- rehaussement homogène et important. 


seaux de taille variable, qui sont bordés d’une couche de cellules Les hémangiomes caverneux sont une combinaison de 
endothéliales et remplis de globules rouges. L'hémangiome composantes solides et kystiques. La composante solide est iso- 
splénique est similaire à ceux localisés dans d’autres organes tels ou hypodense par rapport à la rate, avec rehaussement après 
que le foie. On pense que les hémangiomes spléniques sont injection. Ferrozzi 1 a décrit une prise de contraste progressive 
d'origine congénitale, dérivant de l’endothélium sinusoïdal. des hémangiomes caverneux par des mottes périphériques avec 
L'analyse histologique révèle une prolifération non encapsulée un remplissage centripète analogue à celle observée avec les 
de vaisseaux tapissés d’une seule assise de cellules endothéliales, hémangiomes hépatiques. Les calcifications, lorsqu'elles sont 
réalisant des cavités de taille variable remplies d’'hématies HI, présentes, sont curvilignes ou en « coquille d'œuf » dans les 
Ces vaisseaux remplis de sang sont séparés par de minces septa hémangiomes kystiques. Les calcifications grossières sont plus 
fibreux issus de la pulpe rouge. Deux principaux types sont fréquentes dans les lésions solides, traduisant des zones de 
connus : l’hémangiome caverneux (cavités vasculaires dilatées nécrose, de cicatrice ou de thrombose ll. L'aspect en imagerie 
remplies de globules rouges dont le flux sanguin a un flux lent par résonance magnétique (IRM) des hémangiomes spléniques 
en son sein) et l’hémangiome capillaire (constitué de petites a été décrit comme étant similaire à celui des hémangiomes 
cavités vasculaires, de taille sensiblement uniforme, tassées les hépatiques l4. Les hémangiomes spléniques sont hypo- à iso- 
unes contre les autres ou séparées par un tissu conjonctif grêle). intenses, comparativement au parenchyme normal adjacent sur 
Les hémangiomes spléniques sont le plus fréquemment caver- les images pondérées en T1, et hyperintenses sur les images en 
neux, peuvent être uniques, multiples, ou diffus et étendus à T2. Après injection de gadolinium, il est décrit trois modes de 
l’ensemble du tissu splénique. Leur taille est variable, de rehaussement : 

quelques millimètres à plusieurs centimètres, mais la plupart des ° la prise de contraste immédiate homogène persistante ; 


lésions sont de l’ordre de 2 cm de diamètre. Ces lésions sont le 
plus souvent intraspléniques, parfois sous-capsulaires et saillan- 
tes. Elles sont tissulaires, exceptionnellement kystiques, ou 
mixtes. Elles s’accompagnent parfois de remaniements secon- 
daires (hémorragies interstitielles, thromboses vasculaires, 
fibrose plus ou moins mutilantes avec dépôts sidérocalcaires et 
calcifications) l21. 


e la prise de contraste périphérique précoce avec uniformisation 
sur le temps tardif ; 

+ la prise de contraste périphérique avec progression centripète 
et persistance d’un rehaussement d’une cicatrice centrale en 
hyposignal sur les séquences T1 postinjection tardives. 
Ramani a remarqué que les hémangiomes spléniques et 

hépatiques sont tous deux caractérisés par une prise de 

contraste périphérique ll. Toutefois, dans la rate, les hémangio- 
mes n'ont pas ces mottes nodulaires qui confluent de manière 
centripète. Cette caractéristique refléterait les différences de 
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Les différents aspects rencontrés en imagerie varient en 
fonction des différents types vasculaires, depuis une tumeur de 


type solide à un type kystique. L'aspect le plus habituel est celui vascularisation de l'organe sur lequel survient l'hémangiome 
d’une masse solide avec des espaces kystiques. Sur le cliché plutôt que de différences intrinsèques entre les hémangiomes de 
d’abdomen sans préparation (ASP), la lésion peut se manifester la rate ou du foie ©’. Cette hypothèse suggère que ces nodules 
par un syndrome de masse dans l’hypocondre gauche. Des visibles dans les hémangiomes hépatiques, à la fois en TDM et 
calcifications, lorsqu'elles sont présentes, apparaissent comme en IRM après injection, sont peut-être moins visibles dans la 
de multiples petites images punctiformes ou curvilignes. En rate du fait du rehaussement adjacent de la rate. En outre, pour 
échographie, l’hémangiome peut se manifester sous forme d’une ces hémangiomes spléniques, ils sont peut-être moins visibles 
masse bien limitée, intrasplénique ou pédiculée, hyperéchogène par rapport à ceux du foie sur les images en T2 en raison de 
solide ou sous forme d’une masse kystique complexe. Des valeurs de T2 plus élevées du parenchyme splénique, diminuant 
calcifications avec cône d'ombre acoustique postérieur peuvent d'autant le contraste spontané. En fait, les hémangiomes de 
être présentes. En Doppler couleur, aucun signal n’est habituel- grande taille peuvent avoir un aspect variable en IRM, en raison 
lement enregistré. Sur la tomodensitométrie (TDM) sans injec- de complications telles qu'hémorragie, infarctus et thrombose. 
tion, l’hémangiome capillaire apparaît hypodense ou isodense, En conséquence, la différenciation entre hémangiome splénique 
bien limité. et lésion maligne reste difficile 1. 
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Figure 3. Hamartome vraisemblable : masse splénique stable sur plusieurs examens successifs. 

A. Coupe axiale IRM pondérée T2 : discrète hétérogénéité par présence de zones en hypersignal sans qu’une formation ne soit circonscrite. 

B. Coupe axiale IRM pondérée T1 sans injection : rate homogène sans image focale décelable. 

C. Coupe axiale IRM pondérée T1 après injection : masse bien limitée, non encapsulée, moins rehaussée que le reste du parenchyme, avec prise de contraste 
modérée hétérogène. 








Hamartome 
Caractéristiques cliniques 


Les hamartomes, autrefois appelés « splénomes » ou « hyper- 
plasie nodulaire de la rate », sont des lésions bénignes rares, 
décrites pour la première fois par Rokitansky en 1861. Une série 
autopsique a montré que l'incidence de l’'hamartome de la rate 
varie de 0,024 % à 0,13 % [6], L'hamartome peut survenir à tout 
âge avec une égale prédilection de sexe. La plupart des patients 
ne présentent aucun symptôme et la découverte est générale- 
ment fortuite. La taille habituelle est de moins de 3 cm de 
diamètre. Les signes et symptômes sont associés aux lésions les 
plus volumineuses, plus fréquemment chez des patientes, 
rarement par rupture pour des lésions géantes ll. Une throm- 
bocytopénie et une anémie peuvent survenir par hypersplé- 
nisme. La sclérose tubéreuse de Bourneville ou le syndrome de 
Wiskott-Aldrich sont associés à des hamartomes dans une 
multitude d'organes ll. En outre, une association entre hamar- 
tome splénique et pathologies néoplasiques a été suggérée, qui 
pourrait cependant résulter d’un biais de recrutement dans le 
cadre du bilan d’une maladie néoplasique HI. 


Caractéristiques histopathologiques 


© 


L'hamartome splénique est une organisation architecturale 
anormale d’origine congénitale composée d'éléments constitu- 
tifs normaux (pulpe blanche et rouge du parenchyme spléni- 
que). Il s’agit donc plus d’une anomalie focale de dévelop- 
pement que d’une tumeur lfl. Les hamartomes sont générale- 
ment des lésions nodulaires solides bien délimitées sans capsule 
périphérique, qui ont tendance à comprimer le parenchyme 
adjacent. Ils sont le plus souvent solitaires, mais ils peuvent être 
multiples. Lors de l’examen histologique, ils sont faits d’une 
association désordonnée de cordons et sinus et de secteurs de 
pulpe blanche plus ou moins représentés l6l. La présence de 
secteurs d'hématopoïèse extramédullaire n’est pas rare et les 
remaniements secondaires (hémorragiques, fibrose et dépôts 
sidérocalcaires) viennent modifier la lésion. 

La distinction histologique de l’hamartome avec l’héman- 
giome peut être difficile. La distinction entre les deux entités 
(hamartome versus hémangiome) n'est pas seulement une 
séparation arbitraire d'imagerie mais repose sur une différence 
histologique pouvant être objectivée par l’immunohistochimie 
où l’hémangiome est une tumeur d’origine endothéliale alors 
que l’hamartome est issu des sinusoïdes : les cellules endothé- 
liales des hamartomes spléniques sont CD8-positifs en immu- 
nohistochimie (alors que celles des hémangiomes ne le sont 


pas) l#1. 
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Imagerie 


L'échographie serait plus sensible que la TDM. En échogra- 
phie, l'hamartome apparaît comme une masse solide homogène 
(mais qui peut être hétérogène), parfois kystique avec, dans de 
rares cas, des calcifications secondaires à l’ischémie ou à 
l’'hémorragie ll. La plupart des hamartomes sont hyperéchogé- 
nes par rapport au parenchyme splénique adjacent. Le Doppler 
couleur montre une augmentation du flux sanguin, ce qui le 
distingue de l’hémangiome l°1. En angiographie, l'hamartome 
splénique apparaît comme une masse hypervasculaire composée 
de vaisseaux anévrismaux, de communications artérioveineuses, 
de lacs vasculaires et de néovaisseaux tumoraux tortueux le 
faisant ressembler à une tumeur maligne vasculaire 11. Mais il 
peut aussi s'agir d’une masse faiblement vascularisée. 

En TDM, l’hamartome apparaît souvent isodense par rapport 
au reste de la rate, sans et après injection intraveineuse de 
contraste. Par conséquent, il peut être difficile à détecter, ne se 
traduisant que par une anomalie des contours. Cependant, il 
peut aussi apparaître hétérogène après injection. Ramani et 
al. (Sl, sur une série de cinq hamartomes, ont montré que 
l’hamartome splénique est iso-intense par rapport au paren- 
chyme adjacent sur les séquences T1, hétérogène et hyperin- 
tense en pondération T2 (Fig. 3A à C). Après injection de 
gadolinium, il existe un rehaussement intense et précoce. Sur 
les coupes tardives, l’hamartome s’'homogénéise. 

Le signal de l’hamartome devrait diminuer en intensité en 
T2 après administration de produit de contraste de type super 
paramagnetic iron oxide (SPIO) en raison de sa composition 
proche de celle du tissu splénique 91, L'importance du contin- 
gent fibreux au sein de l’hamartome peut déterminer l'aspect de 
la lésion, notamment sur les séquences T2 où l’'hyposignal peut 
être prédominant (11, Est-il possible de distinguer l’hamartome 
splénique, en imagerie, des lésions malignes ? Bien que les 
aspects, en IRM, de l’hamartome soient évocateurs du diagnos- 
tic, une certitude peut rarement être faite sur la base de 
l'imagerie seule : une grande prudence impose le recours à 
l’histologie. 


Lymphangiome 





Caractéristiques cliniques 


Le lymphangiome splénique est une tumeur bénigne relative- 
ment rare, qui peut être de découverte fortuite ou symptomati- 
que en cas de masse multicentrique, nécessitant une 
intervention chirurgicale. La plupart des observations de 
lymphangiomes spléniques publiées surviennent chez les 
enfants et moins fréquemment chez les adultes. Habituellement, 
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lorsque les H$Siôns provoquent des symptômes, ceux-ci sont liés 
à la co ssion des structures adjacentes avec une corrélation 
étroite ntre l'apparition des symptômes et la taille de la 
rateW®l. Ces symptômes sont des douleurs de l’hypocondre 


he, des nausées et une distension abdominale. Les compli- 
tions associées aux volumineux lymphangiomes spléniques 
sont les hémorragies, une coagulopathie de consommation, un 
hypersplénisme et une hypertension portale 21, La lymphan- 
giomatose est un syndrome qui implique des localisations dans 
plusieurs organes dont les principaux sites comprennent le foie, 
le médiastin, le rétropéritoine, les régions axillaires ou le cou et 
le squelette. Pour cette raison, il est conseillé de rechercher 
d’autres localisations si un lymphangiome est mis en évidence, 
en particulier chez l'enfant 31, Les petites lésions ne nécessitent 
pas de chirurgie tandis que le traitement des lésions plus 
grandes repose sur la splénectomie éventuellement partielle. La 
ponction-aspiration-injection-réaspiration d’un agent sclérosant 
a été proposée, mais semble avoir peu de valeur dans le contrôle 
à long terme du lymphangiome HA, 


Caractéristiques histopathologiques 


L'aspect du lymphangiome de la rate couvre un large spectre, 
comprenant le nodule solitaire, les nodules multiples et la 
lymphangiomatose. Le Ilymphangiome de la rate est générale- 
ment microkystique ou tissulaire et peut avoir une cicatrice 
centrale [2], Selon la taille et la situation des lacunes vasculaires, 
les lymphangiomes peuvent être divisés en trois types : capillai- 
res, caverneux et kystiques (151. Contrairement aux héman- 
giomes, dont la localisation est aléatoire, ils se localisent plutôt 
sous la capsule de la rate, là où les Ilymphatiques sont norma- 
lement concentrés. Dans le cas de lésions multifocales, celles-ci 
sont séparées par du tissu splénique résiduel bien distinct se 
traduisant par une splénomégalie nodulaire. Le lymphangiome 
peut également se manifester sous forme d’un grand kyste 
solitaire. Enfin, les lésions peuvent être diffuses, se substituer au 
parenchyme splénique et réaliser un aspect de lymphangioma- 
tose l[13l, L'analyse histologique montre des cavités délimitées 
par une seule assise de cellules endothéliales et plus ou moins 
occupées par un matériel protéinique éosinophile au lieu de 
sang comme on le voit dans l’hémangiome. Une étude immu- 
nohistochimique peut conforter le diagnostic en démontrant 
une réactivité avec le facteur VIII. Des travées conjonctives 
s'intercalent entre les cavités, riches en fibres de collagène, 
réalisant parfois des plages fibreuses ponctuées de calcifica- 
tions HSI, Il n'existe pas de consensus quant à l’origine exacte 
du lymphangiome splénique, considéré par certains comme un 
hamartome plutôt qu'une lésion tumorale. La transformation 
d'un lymphangiome en lymphosarcome est exceptionnelle maïs 
a été rapportée H6l, 


Imagerie 


Le lymphangiome de la rate est souvent découvert fortuite- 
ment lors d'examens échographiques et scanographiques réalisés 
pour une autre raison. La rate peut être de taille normale ou 
augmentée. L'échographie et la TDM peuvent révéler des kystes 
de différentes tailles, allant de quelques millimètres à plusieurs 
centimètres. En échographie, ces lésions apparaissent anéchogè- 
nes bien définies avec parfois des septa internes, des échos 
internes correspondant à des sédiments et des calcifications [SI]. 
La vascularisation, à la fois des veines et des artères, peut être 
mise en évidence en Doppler couleur le long des parois du 
kyste, ce qui, pour les masses volumineuses, aide à déterminer 
le siège splénique en montrant le lien avec le hile splénique l1?1. 
En angiographie, la masse est avasculaire. En TDM, le lymphan- 
giome apparaît comme une masse hypodense unique ou multi- 
ple, à parois minces bien limitées, de siège généralement sous- 
capsulaire (Fig. 4A, B). Après injection, il n’y a habituellement 
pas de rehaussement. La présence de calcifications périphériques 
curvilignes murales suggère le diagnostic de lymphangiome 
kystique l1”1, En IRM, les lésions apparaissent en hyposignal sur 
les séquences T1 par rapport au parenchyme environnant ; 
toutefois, le signal peut apparaître hyperintense résultant 
d'hémorragies internes ou de la présence en grandes quantités 
de composantes protéiques intrakystiques. Sur les séquences T2, 
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Figure 4. Lymphangiome kystique. Traumatisme mineur. Douleur de 
l'hypocondre gauche avec état hémodynamique stable. 

A. Coupe axiale TDM : image splénique kystique cloisonnée. 

B. Coupe de la pièce anatomique : formation kystique multiloculaire, à 
contenu fluide et clair. Les cloisons sont fines, blanchâtres et lisses. Les 
cavités sont recouvertes d’un revêtement endothéliforme d’un lymphan:- 
giome kystique. 


le caractère multiloculé est bien démontré, les septa de tissu 
conjonctif fibreux apparaissant comme des travées hypo- 
intenses [13l, En revanche, les calcifications sont moins bien 
vues qu’en TDM. Du fait de la résolution en contraste élevée de 
l'IRM, et dans les cas exceptionnels de dégénérescence maligne, 
le contingent tissulaire peut être mieux mis en évidence au sein 
des cavités kystiques [161. 


Angiome splénique à cellules littorales (ASCL) 


Caractéristiques cliniques 


L'ASCL est une tumeur vasculaire rare. L'ASCL est présent à 
tout âge et sans prédilection de sexe. La découverte est fortuite 
ou liée à l'exploration d'une anémie ou d’une thrombocytopé- 
nie 81, Une splénomégalie est presque toujours présente. 


Caractéristiques histopathologiques 


L'ASCL a des caractéristiques morphologiques et immuno- 
phénotypiques qui le différencient des autres tumeurs vasculai- 
res spléniques. En macroscopie, la lésion est constituée de lacs 
sanguins de taille variable, ressemblant à une éponge au sein 
d’une splénomégalie. La lésion est bien limitée bien que non 
encapsulée. Histologiquement, l’ASCL peut être considéré 
comme dérivant de cellules endothéliales plates, qui provien- 
nent des sinus de la pulpe rouge splénique et qui présentent des 
caractéristiques intermédiaires entre les cellules endothéliales et 
les macrophages. Des zones d’'hématopoïèse extramédullaire, de 
dépôts d’hémosidérine et de calcifications sont associées [8I. 
L'analyse immunohistochimique révèle que la paroi des cellules 
endothéliales est positive pour les marqueurs liés à l’antigène 
facteur VIII et pour les marqueurs histiocytaires CD68 et les 
lysozymes l1l. L'ASCL se différencie de l’angiosarcome par 
l’absence de cellules atypiques, de mitoses, ou d’invasion des 
organes adjacents. 


Imagerie 


En échographie, l’ASCL se présente sous forme de multiples 
nodules de même taille au sein d’une splénomégalie dont 
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Figure 5. Angiome splénique à cellules littorales. 
A. Coupe coronale échographique de l’hypocondre gauche : masse hypoéchogène homogène bien limitée de la rate. 

B. Coupe coronale échographique avec Doppler couleur : refoulement des structures vasculaires à la périphérie sans visualisation d'un signal vasculaire interne. 
C. Coupe axiale TDM sans injection : masse isodense du pôle interne de la rate. 

D. Coupe axiale TDM avec injection (phase artérielle) : masse hypodense par rapport au reste du parenchyme de la rate. 

E. Coupe axiale TDM avec injection (phase équilibration) : masse restant hypodense par rapport au reste du parenchyme (nodule de rate accessoire à distance). 
F. Coupe axiale TDM sans injection : ponction ciblée de la rate à l'aiguille fine. 














l’aspect est en revanche variable, isoéchogène, hypoéchogène et 
hyperéchogène l8l, Quand il apparaît hyperéchogène, le 
diagnostic différentiel comprend l’hémangiome, l’'hamartome et 
le sarcome de Kaposi (chez les patients atteints par le syndrome 
de l’immunodéficience acquise [sida]) H°1, En TDM, l’'ASCL se 
manifeste typiquement par de multiples lésions hypodenses sur 
les coupes sans et avec injection. Devant une telle présentation, 
les diagnostics différentiels sont nombreux (autres tumeurs 
vasculaires primitives de la rate, infections, maladies systémi- 
ques telles que la sarcoïdose, la péliose, etc.). Toutefois, le 
caractère homogène isodense au parenchyme splénique sur les 
coupes tardives limite le diagnostic différentiel l'8l, Il peut aussi 
s'agir d’une masse unique l?01. En IRM, les lésions apparaissent 
généralement nettement hypo-intenses à la fois sur les séquen- 
ces T1 et T2, ce qui reflète la présence d'hémosidérine dans les 
lésions. Parfois, l’'ASCL prend la forme d’une masse splénique 
isolée, homogène, faiblement rehaussée HI (Fig. SA à F). 


e 
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Heémangiopéricytome 


Caractéristiques cliniques 


L'hémangiopéricytome est une tumeur vasculaire rare, 
reconnue pour avoir un potentiel malin, qui semble découler 
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des péricytes ll. Lorsqu'il est présent dans la rate, l’héman- 
giopéricytome est généralement asymptomatique ou se traduit 
par une splénomégalie. Le traitement de choix de l’héman- 
giopéricytome est la splénectomie. Le pronostic est incertain, 
avec la réapparition fréquente de rechutes locales et de 
métastases pulmonaires et osseuses ll. La surveillance à long 
terme est donc nécessaire pour confirmer la guérison car des 
rechutes tardives ont été observées 20 ans après le traitement 
initial. 

Caractéristiques histopathologiques 


O©O 

L'hémangiopéricytome est une tumeur nodulaire décrite 
comme étant bien définie mais non encapsulée, avec ou sans 
hémorragie et nécrose associées. En histologie, l’hémangiopéri- 
cytome apparaît identique à la description de ces tumeurs 
localisées dans les tissus mous, plus fréquentes dans les muscles 
et le tissu sous-cutané des membres inférieurs. En microscopie, 
il s’agit d’une tumeur se composant d’une prolifération de 
péricytes autour des vaisseaux, en dehors de la membrane 
basale. L'immunohistochimie montre l'absence de réactivité au 
récepteur du facteur VII pour les cellules tumorales et la 
réactivité normale pour les cellules endothéliales des 
vaisseaux [711 
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En égfSgraphie, une observation rapporte le caractère hypoé- 
chogèrne de deux hémangiopéricytomes tandis que ces lésions 
n'@ent pas identifiées en TDM. Toutefois, ces deux lésions 
&Mient visibles en IRM avec un hyposignal T1 et un hypersignal 
T2 211, D'autres observations montrent une grande masse 
splénique avec des contours polylobés et de petites lésions 
diffuses disséminées. En outre, des calcifications mouchetées, la 
présence de portions solides et des septa peuvent être mis en 


évidence F1, Ces tumeurs peuvent souvent saigner à cause de 
leur nature hypervasculaire et de la croissance expansive. 


Hémangioendothéliome 
Caractéristiques cliniques 


Les caractéristiques cliniques de l’hémangioendothéliome 
sont souvent non spécifiques, avec des patients présentant une 
douleur ou une masse palpable de l’hypocondre gauche. Les 
patients peuvent aussi avoir des anomalies hématologiques à 
type d’hypersplénisme. L’hémangioendothéliome semble 
survenir sans prédilection de sexe, plus souvent chez les jeunes 


adultes mais des cas pédiatriques ont été rapportés [1]. 


Caractéristiques histopathologiques 


L'hémangioendothéliome est une tumeur vasculaire primitive 
de la rate très rare et à potentiel malin variable lt. D'un point 
de vue clinique et histopathologique, l’hémangioendothéliome 
est considéré comme une entité intermédiaire entre l’héman- 
giome et l’angiosarcome. Cependant, il existe un débat quant à 
son existence anatomopathologique comme une entité distincte 
car de nombreux cas publiés d'hémangioendothéliomes de la 
rate étaient en fait des angiosarcomes. L'hémangioendothéliome 
est décrit comme une tumeur splénique solide de grande taille, 
bien circonscrite, non encapsulée (221, Son aspect histologique 
est variable, composé d'éléments vasculaires et stromaux, allant 
de lésions bien différenciées vers des formes très indifférenciées. 
L'immunohistochimie montre une positivité à l’antigène du 
facteur VIIL. L'hémangioendothéliome peut être distingué de 
l’angiosarcome par l’absence d'atypie cellulaire. 


Imagerie 


En échographie, l’'hémangioendothéliome est généralement 
considéré comme une masse hypoéchogène distincte du paren- 
chyme splénique avoisinant. Des zones anéchogènes peuvent 
être présentes et refléter des plages de nécrose intratumorale. En 
Doppler couleur, l’hémangioendothéliome apparaît avec une 
vascularisation anarchique avec des débits artériels et des 
vitesses élevés [23l, La TDM met en évidence classiquement une 
masse hypodense avec des portions tumorales apparaissant 
hypovasculaires par rapport au reste du parenchyme splénique. 
L'aspect évocateur de malignité repose sur l'infiltration à la 
périphérie du parenchyme splénique et sur la présence de 
localisations métastatiques. L'aspect caractéristique de rétraction 
capsulaire vu dans l’hémangioendothéliome hépatique n’est pas 
présent dans la rate. En IRM, l’'hémangioendothéliome de la rate 
apparaît comme une lésion solide hétérogène dont l'apparence 
suggère la présence d’hémosidérine. 


Angiosarcome 
Caractéristiques cliniques 


L'angiosarcome primitif de la rate est une tumeur vasculaire 
très rare, représentant la tumeur maligne non hématolymphoïde 
primitive la plus fréquente de la rate. On la retrouve le plus 
fréquemment chez les patients âgés sans prédilection de 
sexe (241, Contrairement à l’angiosarcome du foie, il n’a pas été 
documenté d'association à l'exposition à des agents cancérigè- 
nes, tels que le dioxyde de thorium, le chlorure de vinyle ou 
l’arsenic. Toutefois, des cas d’angiosarcomes spléniques associés 
à une chimiothérapie antérieure pour lymphome et radiothéra- 
pie pour le cancer du sein ont été rapportés l!l ainsi qu'après des 
expositions au dioxyde de thorium (Thorotrast®) (251, Les 
symptômes au moment de la présentation comprennent des 
douleurs abdominales, de la fièvre, de la fatigue et une perte de 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 
E 


poids. Les signes cliniques peuvent être accompagnés par des 
troubles hématologiques tels qu’anémie, thrombocytopénie, ou 
coagulopathie. À l'examen physique, une splénomégalie ou une 
masse abdominale de l’hypocondre gauche est presque toujours 
identifiée. Les patients peuvent également présenter un hémo- 
péritoine par rupture spontanée qui est une complication 
décrite chez 30 % des patients (241. Les métastases sont fréquen- 
tes et généralement de siège hépatique, pulmonaire, osseux et 
ganglionnaire. La splénectomie est généralement proposée ; les 
traitements par chimiothérapie apparaissant peu efficaces 24, Le 
pronostic est sombre. À de rares exceptions, presque tous les 
patients décèdent dans l’année du diagnostic. 


Caractéristiques histopathologiques 


Les patients atteints d’angiosarcome ont généralement une 
splénomégalie majeure, souvent avec des poids excédant 
1 000 g (741. II s’agit de masses nodulaires mal définies avec une 
infiltration complète fréquente de toute la rate. Des zones de 
nécrose et d’hémorragie sont fréquemment observées dans la 
tumeur. Les caractéristiques histologiques de l’angiosarcome de 
la rate sont similaires à celles des angiosarcomes d’autres 
localisations. L’angiosarcome dérive des cellules endothéliales 
des sinus, ce qui est confirmé par l'analyse immunohistochimi- 
que (positivité pour les marqueurs endothéliaux CD31, CD 34). 
La tumeur se compose de vaisseaux désorganisés, d’anastomoses 
vasculaires dont les cellules endothéliales sont atypiques, de 
grandes tailles, irrégulières, dont les noyaux sont hyperchroma- 
tiques et présentent de nombreuses mitoses. 


Imagerie 


L'aspect en imagerie de l’angiosarcome splénique est celui 
d’une masse splénique proche de la description de l’héman- 
giome caverneux à multiples composantes mais qui s’en 
distingue par la taille très importante, des critères d’agressivité 
(souvent métastatique d'emblée au moment du diagnostic) et 
des hématomes sous-capsulaires. L'échographie, la TDM et l’'IRM 
montrent une splénomégalie marquée. En échographie, la 
description la plus fréquente est une masse hétérogène d’appa- 
rence complexe. Des zones kystiques sont fréquemment identi- 
fiées et susceptibles de refléter des secteurs de nécrose et 
d'hémorragie. En Doppler couleur, une hypervascularisation 
peut être vue dans les portions échogènes plus solides de la 
tumeur. En TDM, l'aspect le plus commun est celui d’une masse 
splénique hétérogène de contours mal définis se rehaussant 
après injection avec des zones de dégénérescence nécrotiques. 
Dans le cas de lésions qui se rompent spontanément, il est 
observé des signes d’hémorragie intrapéritonéale. Des calcifica- 
tions peuvent être vues occasionnellement, habituellement 
punctiformes, rarement massives [11. Des métastases hyper- 
vasculaires hépatiques, pulmonaires, osseuses et ganglionnaires 
sont fréquentes (Fig. 6A, B). En IRM, la nature hémorragique de 
l’angiosarcome splénique est bien démontrée sur les séquences 
T1 et T2 avec la présence de produits de dégradation du sang 
et de nécrose. Des nodules de Gamna-Gandy sont aussi retrou- 
vés 261, En dehors des tumeurs vasculaires primitives, il existe 
quelques exceptionnelles tumeurs malignes (fibreuses) du tissu 
de soutien splénique. 


Pseudotumeur inflammatoire 


Définition et incidence 


La pseudotumeur inflammatoire (ou tumeur inflammatoire 
myofibroblastique) survient rarement dans la rate, est difficile à 
diagnostiquer avant le recours à la splénectomie et sa nature est 
généralement révélée seulement après la chirurgie. Bien que 
l’'étiopathogénie de la maladie ne soit pas claire, des causes 
infectieuses, vasculaires ou des troubles auto-immuns ont été 
avancés. La présence de granulomes et de cellules géantes dans 
le tissu suggère une infection mais toutefois, aucun micro- 
organisme n'a jamais été identifié ni cultivé dans les pièces 
anatomiques à ce jour. Il n’y a jamais eu de description, dans 
la littérature, d’une diffusion métastatique. Cependant, cette 
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Figure 6. Angiosarcome splénique. Homme de 45 ans. Douleur abdo- 
minale ; déglobulisation en deux temps ayant conduit à une laparotomie 
avec splénectomie. 

A. Coupe axiale TDM avec injection et opacification digestive : lésion 
hémorragique infiltrante splénique de 5 cm, hémopéritoine. Pour mé- 
moire, calcification surrénalienne droite. 

B. Coupe axiale TDM avec injection 1 mois plus tard : nodules hyperden- 
ses (témoin de l’hypervascularisation) de l’hypocondre gauche de carci- 
nose péritonéale. 


lésion est considérée par certains auteurs comme un fibrosar- 
come de bas grade ayant la propension d’être localement 
agressif, d’être multifocal et de grossir occasionnellement [27]. 


Caractéristiques cliniques 


La pseudotumeur inflammatoire se retrouve dans une grande 
variété de sites anatomiques (l'orbite, les méninges, les voies 
respiratoires, le tractus gastro-intestinal et le foie). Les symptô- 
mes sont les plus divers, avec essentiellement des douleurs 
abdominales ; parfois, de la fièvre et une splénomégalie à 
l'examen clinique. Il n’y a habituellement pas d’anomalie des 
examens de laboratoire, ou sinon une pancytopénie. 


Caractéristiques histopathologiques 


Il s’agit d’une lésion inflammatoire bénigne, généralement 
bien circonscrite, le plus souvent solitaire, composée de foyers 
de cellules inflammatoires, principalement des cellules plasma- 
tiques et des lymphocytes et une composante myofibroblastique 
de cellules fusiformes dans un stroma fibreux. 


Imagerie 


En échographie, il peut s'agir d’une volumineuse masse 
solide, partiellement calcifiée, bien définie, échogène ou 
discrètement hypoéchogène, hypovasculaire en échographie- 
Doppler. En TDM, il s’agit d’une masse isodense, au sein de 
laquelle sont visibles des calcifications stellaires centrales, bien 
limitée par une capsule périphérique, prenant faiblement le 
contraste de manière nodulaire progressive et persistante à la 
phase tardive. L'IRM montre une masse en isosignal sur les 
images pondérées en T1 et un contingent hypo-intense sur les 
images en T2 disposé de manière radiaire. De la même manière 
qu'en TDM, il existe une prise de contraste progressive hétéro- 
gène après gadolinium. Ces caractéristiques d’hyposignal 
T2 inhabituelles et les travées radiaires sont vraisemblablement 
liées au stroma fibreux et peuvent suggérer le diagnostic [28]. La 
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corrélation histologique, par biopsie, permet de planifier un 
geste limité de splénectomie partielle [2°1, Elle est, avant le 
diagnostic, habituellement confondue avec des lésions tumora- 
les comme l’hémangiome. Bien que les hémangiomes soient les 
tumeurs bénignes les plus courantes de la rate, ces lésions sont 
généralement homogènes en franc hypersignal T2. 


Métastases 


Caractéristiques cliniques 


Les métastases spléniques sont rares, de l’ordre de 3 % des 
patients cancéreux. Elles s’observent essentiellement dans un 
contexte de dissémination systémique chez des patients métas- 
tatiques à plusieurs organes (six en moyenne) [#01. La rareté de 
la localisation splénique a été attribuée aux propriétés antinéo- 
plasiques du parenchyme splénique riche en lymphocytes. Les 
métastases spléniques peuvent être révélées par une asthénie, 
une perte de poids, de la fièvre, une douleur de l’hypocondre 
gauche, un hypersplénisme et plus rarement par une rup- 
ture 11, Le diagnostic de tumeur métastatique de la rate chez 
les patients ayant une tumeur primitive n’a que peu d'’impor- 
tance clinique, car le pronostic global de ces cancers est 
généralement très sombre. La splénectomie n’est proposée que 
comme traitement palliatif de symptômes directement liés, à 
moins qu'il ne s'agisse d’une localisation unique l*?1. Exception- 
nellement, la métastase splénique peut être révélatrice du 
cancer l331, 


Caractéristiques histopathologiques 


Le mécanisme des métastases spléniques est habituellement 
d'origine hématogène, la tumeur se situant indifféremment 
dans la pulpe blanche ou dans la pulpe rouge, avec comme 
point de départ, par ordre de fréquence décroissante : le sein, les 
bronches, le mélanome, puis la prostate, l'utérus, les cancers 
cutanés 341, Le mécanisme hématogène explique la répartition 
intrasplénique plurinodulaire selon plusieurs aspects : microno- 
dule, macronodule, infiltration diffuse (au sein d’une spléno- 
mégalie avec remplacement complet du parenchyme) ou masse 
solitaire possiblement géante, (Fig. 7A, B). La contamination 
peut aussi s’observer par contiguïté directe (estomac, côlon, 
pancréas) ou indirecte par des implants péritonéaux à la surface 
de la rate (origine ovarienne) avec un aspect de masse extrinsé- 
que marquant une empreinte scalloping du pseudomyxome 
péritonéal (Fig. 8) (51. 


Imagerie 


En échographie, les métastases spléniques sont principale- 
ment hypoéchogènes mais peuvent montrer un aspect écho- 
gène, mixte, complexe, ou en «cocarde», avec des 
sédiments l#61, 

En TDM, les métastases spléniques sont typiquement des 
nodules hypodenses, hétérogènes, plus ou moins tissulaires ou 
mixtes, nécroticokystiques (mélanome) 1 ou calcifiés (carci- 
nome mucineux), parfois infiltrant les espaces adjacents. 

En IRM, les séquences en écho de spin permettent la détec- 
tion de métastases spléniques en discernant les remaniements 
nécrotiques ou hémorragiques (en hypersignal T1 ou T2). 

De petites métastases, sans nécrose ou hémorragie, ont 
habituellement, comme le lymphome, les mêmes caractéristi- 
ques que le parenchyme splénique normal et donc ne sont pas 
décelables F#l, L'utilisation des séquences en écho de gradient et 
dynamiques avec injection de gadolinium améliore la détection 
des métastases spléniques [#°l. En outre, comme pour le lym- 
phome, l’utilisation de certains produits de contraste (par 
exemple, l’oxyde super-para-magnétique de fer ou AMI-25) a 
également montré une amélioration de la détection des métas- 
tases spléniques F#l, L'utilisation croissante de la tomographie 
par émission de positons (TEP) au 18-fluorodésoxyglucose (FDG) 
permet de détecter, chez un nombre important de patients, des 
métastases spléniques non identifiées par les autres techniques 
d'imagerie conventionnelles [#0]. 
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Figure 7. Métastase d'origine colique (cliché dû à l’obligeance du 
docteur YŸ. Martin Bouyer). 

A. Coupe axiale avec injection en reconstruction maximum intensity 
projection (MIP) coupe épaisse : remplacement splénique complet par une 
volumineuse métastase. 

B. Reconstruction parasagittale : la rate occupe la totalité de l’hypocondre 
gauche et comprime et refoule l'estomac en avant. 


EH Maladies de surcharge 
et systémiques 


Les maladies de surcharge sont rares, impliquent souvent le 
foie et la rate et se manifestent essentiellement par une aug- 
mentation de la taille de ces organes. Le diagnostic repose sur 
les signes associés, les dosages biologiques et éventuellement 
l’histologie. Il est rare que l'atteinte splénique soit dominante 
ou révélatrice de la maladie. 


Maladie de Wolman (xanthomatose 
familiale primitive) 


Cette maladie est causée par un déficit enzymatique lysoso- 
mal en enzymes qui fragmentent les triglycérides et les esters de 
cholestérol, entraînant une accumulation d’esters lipidiques 
dans le foie, la rate, les ganglions, les surrénales, l'intestin grêle, 
le thymus, les reins, mais pas dans le système nerveux central. 
La surcharge lipidique entraîne une hépatosplénomégalie avec 
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Figure 8. Maladie gélatineuse du péritoine (pseudomyxome périto- 
néal). Coupe axiale TDM avec injection et opacification digestive : plages 
hypodenses, homogènes, correspondant aux implants mucineux à la 
surface des organes péritonisés, formant des encoches scalloping hépati- 
ques et spléniques. 


modification de l'intensité en IRM et une hypodensité en TDM. 
Au niveau des surrénales, la saponification des acides gras 
donne naissance à des calcifications bilatérales #11, 


Mucopolysaccharidoses 


Les mucopolysaccharidoses (types I, II, IV, VI, IX) s’accom- 
pagnent également d’une infiltration diffuse du foie et de la 
rate, 


Hémochromatose 


Définition et incidence, présentation clinique 


L'hémochromatose est une accumulation anormale de fer. Il 
existe une forme primitive par hyperabsorption intestinale 
d'origine génétique avec un dépôt préférentiel dans le foie. 
Dans la forme secondaire, il s’agit d’apports excessifs par 
transfusions itératives en cas d’anémie chronique ou de rhab- 
domyolyse. Dans ce cas, le fer est déposé dans le système 
réticuloendothélial des cellules du foie, mais aussi de la rate et 
d’autres organes [#21 


Imagerie 


La surcharge en fer est à l’origine d’une hyperdensité sponta- 
née en TDM, avec des densités de l’ordre de 80 unités Houns- 
field (UH) par rapport au parenchyme normal, habituellement 
mesuré à 60 UH. Il existe une corrélation entre l'importance du 
taux mesuré des densités en TDM et le taux de ferritine sérique 
mais la sensibilité est faible, l’hyperdensité n’apparaissant que 
lorsque la ferritinémie est supérieure à 1 000 ug/l. En IRM, il 
existe des signaux de faible intensité dans toutes les séquences 
d’impulsions permettant de corréler l'intensité du signal à la 
quantité de fer dans l'organe #21 (Fig. 9A ,B). En IRM, chez les 
patients ayant une surcharge en fer d’origine transfusionnelle, 
la rate est en hyposignal alors que le signal est normal chez les 
patients ayant une hémochromatose idiopathique. 


Maladie de Wilson 


La maladie de Wilson est une maladie génétique secondaire 
à une accumulation de cuivre dans l’organisme, se manifestant 
par des atteintes du foie et du système nerveux, plus rarement 
de la rate, essentiellement du fait de la conséquence de la 
cirrhose l#3l, 


Amylose 


Définition et incidence 


L'amylose est une maladie caractérisée par un dépôt d’une 
substance homogène amorphe constituée de protéines fibrillai- 
res bêta-amyloïdes. Elle est habituellement classée soit comme 
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Figure 9. Hémochromatose hépatosplénique. 
A. Coupe axiale IRM T1 : hyposignal de la rate et du foie. 
B. Coupe axiale IRM T2 : franc hyposignal de la rate et du foie. 


une maladie primitive (amylose AL), soit comme une forme 
secondaire (amylose AA). La forme primitive se caractérise par 
des dépôts amyloïdes composés de fragments de chaînes légères 
d'immunoglobulines et est associée au myélome multiple et aux 
gammapathies monoclonales. La forme secondaire se caractérise 
par le dépôt d’une protéine amyloïde d’origine non immuno- 
globulinique et coexiste avec diverses maladies telles que la 
polyarthrite rhumatoïde, la tuberculose, les maladies chroni- 
ques, les infections ou des tumeurs malignes. Les dépôts de 
protéines amyloïdes peuvent être vus dans tous les organes dont 
le foie et la rate (#41, La hyalinose capsulaire splénique, ou « rate 
glacée », est une forme particulière d'infiltration amyloïde 
touchant la capsule de la rate. 

La visualisation de dépôts amyloïdes dans des biopsies est le 
seul moyen de confirmer le diagnostic d'’amyloïdose. Habituel- 
lement, il s'agit de biopsies de la muqueuse rectale, de la graisse 
abdominale ou des glandes salivaires. Chez les patients ayant 
une histoire familiale d’amylose, les études du génome peuvent 
identifier l’amylose. 


Caractéristiques cliniques 


La rate est impliquée dans l’amylose systémique avec, comme 
corollaire, un hyposplénisme sans nécessairement de splénomé- 
galie. La conséquence est une sensibilité aux infections graves 
et une thrombocytose. 


Imagerie 


En imagerie, il a été décrit un aspect évocateur : la constata- 
tion d’un faible rehaussement après injection de produit de 
contraste en TDM, en particulier à la phase artérielle, avec la 
perte de l’aspect « tigré » habituellement constaté, traduisant 
l’hypoperfusion de la rate [#5l, analogue aux constatations 
d'hypoperfusion décrites en scintigraphie [#6]. En IRM, l’infiltra- 
tion amyloïde diminue l'intensité du signal sur les séquences 
T2, alors que la séquence T1 n'apparaît pas modifiée [#1, Le 
calcium est connu pour avoir une affinité pour la substance 
amyloïde. En TDM, les anomalies rencontrées dans l’amyloïdose 
peuvent être des calcifications viscérales extensives impliquant 
à la fois le foie et la rate. 

Les dépôts amyloïdes de la rate produiraient une distension 
capsulaire et une augmentation de la fragilité vasculaire 
prédisposant à la rupture spontanée à l’origine de complications 
hémorragiques l#71. 
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Figure 10. Maladie de Gaucher. 

A. Coupe axiale TDM avec injection : infiltration splénique diffuse par des 
plages hypodenses homogènes. 

B. Coupe coronale IRM T2 : nombreuses images centromédullaires d’in- 
farctus osseux. 


Maladie de Gaucher 


Définition et incidence 


La maladie de Gaucher, décrite en 1882 (de l’épithélioma 
primitif de la rate, hypertrophie idiopathique de la rate sans 
leucémie), est la plus fréquente des maladies de surcharge 
héréditaire. Elle est la conséquence d’un déficit enzymatique 
lysosomal en glucocérébrosidase (par mutation autosomique 
récessive), entraînant une accumulation d’un lipide (le glucocé- 
rébroside) dans la rate, le foie, les poumons, la moelle osseuse 
(risque de nécrose avasculaire des têtes fémorales) et, plus 
rarement, le cerveau. L'affection est classiquement subdivisée en 
trois types selon l’absence ou la présence d’une atteinte 
neurologique. 


Caractéristiques cliniques 


Les manifestations cliniques de cette pathologie sont très 
larges, de la forme létale à la naissance jusqu'à l’absence totale 
de manifestation. Les nouvelles thérapies (enzymothérapie 
substitutive et thérapie innovante) ont révolutionné la prise en 
charge des patients. Le traitement par remplacement enzymati- 
que a montré une réduction du volume hépatique et du volume 
splénique l##1. 


Imagerie 


L'imagerie, à côté des anomalies osseuses, retrouve constam- 
ment une volumineuse splénomégalie au sein de laquelle 
existent de multiples nodules spléniques fibreux (Fig. 10A, B), 
des infarctus et des collections sous-capsulaires. Cette dernière 
forme est certainement à l’origine des ruptures décrites dans 
cette maladie (#1, En échographie, il s’agit plutôt de nodules 
hypoéchogènes avec une distribution en « carte de géographie » 
pour les amas de cellules de Gaucher mais il est décrit des 
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images h échogènes triangulaires en faveur de zones 
d'infarct@NOu mixtes. En IRM, l'intensité du signal de la rate est 
plus fiSle sur les séquences T1 par rapport à la normale. En T2, 
l’intânsité du signal est intermédiaire, sauf pour les nodules 
farctus splénique et de fibrose qui apparaissent hypo- 
tenses [SO], 

On observe une hépatomégalie homogène avec, dans certains 
cas, une évolution vers une hypertension portale par fibrose 
hépatique, aggravant l'atteinte splénique. Dans certaines formes 
particulièrement sévères, la splénectomie et la transplantation 
hépatique doivent être envisagées l{81. 


Histiocytose 


Histiocytose à cellules de Langerhans 


Définition et incidence, présentation clinique 


On distingue l’histiocytose à cellules de Langerhans (histio- 
cytose X) qui englobe un groupe de maladies d’origine incon- 
nue avec des présentations cliniques extrêmement variables des 
autres histiocytoses classées comme non langerhansiennes. 
L'histiocytose est caractérisée par l’infiltration de tissus (tels que 
la peau, l'os, la moelle osseuse, les poumons, le foie, la rate) par 
un grand nombre de cellules de Langerhans. Ces cellules 
d'origine médullaire participent habituellement à la défense de 
l'organisme. Dans l’histiocytose, elles migrent vers l’épiderme et 
les ganglions lymphatiques, s'accumulent, voire prolifèrent, 
souvent organisées en granulomes. Cette accumulation entraîne 
des dysfonctionnements au sein des différents organes touchés. 
Le diagnostic est établi en immunohistochimie par des mar- 
queurs antigéniques de surface comme la protéine S100 et 
surtout le CD1a. 


Imagerie 


En imagerie, cette affection touche rarement la rate. Habi- 
tuellement, il ne s’agit pas de l’organe privilégié ou dominant. 
La rate, lorsqu'elle est atteinte, est homogène ou peut compor- 
ter de multiples nodules hétérogènes. Cette localisation est 
exceptionnellement isolée, les autres lésions devant permettre 
de porter le diagnostic 11. Il a été décrit des ruptures de rate 
secondaires à l’histiocytose [S21. 


Histiocytose maligne 


Définition et incidence, présentation clinique 


Il existe une forme maligne d’histiocytose dont l'étude de 
l'expression de l’antigène CD30 et des antigènes T lymphocy- 
taires a permis de révéler qu’un grand nombre de proliférations 
étiquetées « histiocytose maligne » correspondaient en réalité à 
des lymphomes à grandes cellules anaplasiques T CD30*. Il 
existe, en revanche, d’authentiques proliférations non lympho- 
mateuses d’histiocytes atypiques. 


Imagerie 


Cette prolifération non lymphomateuse d’histiocytes atypi- 
ques se traduit par des nodules de la rate et du foie [S3l ; elle est 
potentiellement responsable de ruptures de la rate [S4]. 


Histiocytoses non langerhansiennes 


La classification des histiocytoses non langerhansiennes est 
fondée sur des critères cliniques, histologiques, immunohisto- 
chimiques et évolutifs. Toutefois, elle demeure encore sujette à 
discussion et est compliquée par l'existence de possibles formes 
de passage entre différentes entités, de cas frontières cliniques 
et/ou histologiques ou de modification de l’histologie selon le 
stade évolutif. 


Maladie d’Erdheim-Chester 


La maladie d'Erdheim-Chester est une histiocytose sporadi- 
que rare, polymorphe cliniquement, s’accompagnant habi- 
tuellement, outre l'atteinte splénique qui est plutôt rare, 
d'atteinte squelettique et extrasquelettique, de l’axe hypotha- 
lamohypophysaire (diabète insipide), des poumons, du cœur, 
du rétropéritoine, de la peau, du foie, des reins et de l'orbite 
(exophtalmie). 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Maladie de Rosai-Dorfman 


I s’agit d’une histiocytose rare, ganglionnaire, mais aussi 
extraganglionnaire avec notamment une atteinte splénique. 
L'aspect histologique est celui d’une histiocytose sinusale avec 
hématophagocytose ll. 


Maladie de Niemann-Pick 


Définition et incidence, présentation clinique 


La maladie de Niemann-Pick (sphingolipidose héréditaire 
autosomique récessive) est caractérisée par un stockage inappro- 
prié d’un lipide anormal (sphingomyéline) dans le cerveau, le 
foie, la rate et la moelle osseuse à l’origine d’une infiltration 
histiocytaire (dont l’aspect microscopique est de couleur bleue 
évocatrice). 


Imagerie 


Il existe une splénomégalie importante avec hypersplénisme 
(purpura thrombocytopénique). Parfois, les dépôts lipidiques 
peuvent prendre un aspect nodulaire. Ces nodules sont hyperé- 
chogènes en échographie, hypodenses en TDM et hyperintenses 
en IRM sur les séquences T2 [S61, 


Lymphohistiocytoses hémophagocytaires 
ou syndrome d'activation macrophagique 
(SAM) 


Définition et incidence 


Le SAM se distingue en primitif et secondaire. Dans le 
premier cas, le SAM est lié à un déficit immunitaire primitif 
héréditaire autosomique récessif. Le SAM secondaire est lié à 
différents états pathologiques souvent intriqués et non univo- 
ques : viral (virus de l’immunodéficience humaine [VIH|) ; 
bactérien (tuberculose) ; fungique ; parasitaire ; exposition 
médicamenteuse (triméthoprime, diphénylhydantoïne, etc.) ; 
lupus érythémateux aigu disséminé, etc. 


Caractéristiques cliniques 


Le SAM est défini par des critères cliniques (hyperthermie), 
biologiques (pancytopénie, perturbations du bilan biologique 
hépatique, hypertriglycéridémie, hypofibrinogénémie) et 
histologiques. L'hémophagocytose est habituellement objectivée 
par l’étude de la moelle osseuse qui montre une infiltration par 
des macrophages activés et dans certains cas, paraît confinée à 
d’autres organes (foie, rate). Des taux très élevés de ferritine 
sérique paraissent corrélés avec la présence d’une hémophago- 
cytose et sont un possible marqueur du SAM pour son diagnos- 
tic précoce. Le traitement repose sur la transplantation de 
moelle osseuse ou sur l'élimination du désordre sous-jacent à 
l’origine. 


Imagerie 


En imagerie, il existe une hépatomégalie avec un épaississe- 
ment hyperéchogène des espaces périportaux, un épaississement 
avec hypervascularisation de la paroi vésiculaire, des adénopa- 
thies hilaires hépatiques et spléniques et un épanchement 
intrapéritonéal et parfois pleural. La splénomégalie est cons- 
tante, généralement homogène, avec parfois des nodules 
hypoéchogènes multiples lS], 


Sarcoïdose 


Définition et incidence 


La sarcoïdose est une maladie systémique granulomateuse 
d'étiologie inconnue, caractérisée par la présence de granulomes 
épithélioïdes non caséeux multiples apparaissant dans n'importe 
quel organe, dont la rate. 
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Figure 11. Sarcoiïdose. 
A. Coupe axiale TDM avec injection : macronodules spléniques faiblement hypodenses. 
B. Coupe axiale IRM T2 : macronodules spléniques hypo-intenses. 
C. Coupe axiale IRM T1 avec injection : macronodules spléniques hypo-intenses. 

D. Coupe axiale TDM pulmonaire : micronodules parenchymateux faiblement visibles. 


Caractéristiques cliniques 


Outre les manifestations pulmonaires, des symptômes abdo- 
minaux (douleur abdominale) ou systémiques (asthénie, fièvre, 
perte de poids) peuvent être présents, non spécifiques. 


Imagerie 


La sarcoïdose peut se manifester par une splénomégalie 
homogène ou par de multiples nodules de taille intermédiaire, 
généralement de taille égale (S8l, En TDM, ces nodules apparaïis- 
sent hypodenses tandis qu’en échographie, ils sont hyper- ou 
hypoéchogènes. 

L'IRM peut montrer ces nodules hypo-intenses sur toutes les 
séquences l[%°1 (Fig. 11A à D). Le diagnostic repose sur la 
constatation d’une atteinte conjointe, pulmonaire ou d’adéno- 
pathies médiastinales. 

D'autres diagnostics peuvent être évoqués devant de multiples 
nodules spléniques. Le lymphome, les microabcès et les métas- 
tases sont des affections tout à fait similaires. Le lymphome est 
l'affection qui mime le plus la sarcoïdose puisqu'il s’agit d’une 
association d’adénopathies et de lésions spléniques focales. Les 
nodules spléniques lymphomateux sont habituellement de taille 
différente et plus volumineux. En cas d'absence de localisation 
extrasplénique, le diagnostic peut être apporté par la biopsie IS8l, 
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Les nodules de la tuberculose sont plus petits et la localisation 
splénique n’est habituellement pas unique. L’angiomatose 
bacillaire (maladie des griffes du chat) est aussi une affection 
multinodulaire mais les nodules ont une tendance coalescente et 
fusionnent en abcès. Chez l’immunodéprimé, les mycoses 
systémiques se caractérisent par des micronodules de même taille 
mais c'est le terrain qui permet d'évoquer le diagnostic lS8l. 


Syndrome de Felty 


Le syndrome de Felty est défini par la triade : polyarthrite 
rhumatoïde, splénomégalie et neutropénie. Il touche 1 % des 
patients ayant une polyarthrite rhumatoïde. Le risque infec- 
tieux, principalement pulmonaire et cutané, est majoré du fait 
de la neutropénie pouvant mettre en jeu le pronostic vital. La 
leucémie à large granular lymphocytes (LGL) est proche de ce 
syndrome. La fréquence des lymphomes non hodgkiniens 
semble également plus élevée. Du point de vue biologique, le 
syndrome de Felty se démarque par la très fréquente positivité 
du facteur rhumatoïde (> 90 %), des facteurs antinucléaires et 
des antineutrophilic cytoplasmic antibodies (ANCA) ainsi que par 
l'association fréquente au human leukocyte antigen (HLA)- 
DRA4 1 (Fig. 12A, B). 
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Figure 12. Vascularite associée à la polyarthrite rnumatoïde (PR). Patient asymptomatique de 46 ans ayant une hépatite C et une PR sévère à début juvénile. 
Découverte échographique de lésions spléniques, hypoéchogènes non liquidiennes. La PR s’est compliquée d’une vascularite diffuse touchant la peau, les yeux 
et les viscères. Évolution clinique favorable sous traitement par bolus de Solu-Médrol®, Endoxan® et Remicade®, le contrôle TDM retrouvant une rate 
strictement normale. 
A. Coupe axiale TDM avec injection au temps artériel : nodules hypodenses et infiltration de la graisse périsplénique. 

B. Coupe axiale TDM avec injection au temps portal : nodules hypodenses et épanchement cloisonné de la graisse périsplénique. 


EH Diverses lésions 


Kystes spléniques 


Les lésions kystiques de la rate sont fréquentes, le plus 
souvent de découverte fortuite. Elles regroupent plusieurs 
entités qui, bien que différentes par leur étiologie, leur 
prévalence ou leur gravité, ont en commun un certain 
nombre de caractéristiques radiologiques [°I, La présentation 
clinique, les antécédents du patient et parfois d’autres 
constatations (Kystes coexistants dans d’autres organes 
comme dans le foie), peuvent aider au diagnostic différentiel. 
Les complications des kystes sont dominées par le risque de 
rupture et d'infection. Le traitement des kystes spléniques 
dépend de la nature du kyste et des symptômes. Les lésions 
typiques de petite taille peuvent être surveillées en échogra- 
phie pour dépister une croissance évolutive ou des remanie- 
ments internes. Les examens complémentaires deviennent 
indispensables en cas d'apparition de signes cliniques ou de 
complications. La ponction-aspiration-injection-réaspiration 
percutanée peut être proposée, précédée de principe d’une 
sérologie hydatique. L'alcoolisation permettrait de prévenir les 
récidives l[14l, Le dosage biochimique de l’amylase peut 
prouver l’origine pancréatique d’un kyste. La chirurgie, 
actuellement, se conçoit pour les récidives après ponction- 
alcoolisation ou d'emblée pour les lésions atypiques (parois 
épaisses ou irrégulières, échos intrakystiques). La technique 
chirurgicale doit privilégier l’énucléation du kyste (kystectomie- 
marsupialisation) et le comblement par épiplooplastie, avec 
préservation du tissu splénique restant (splénectomie partielle) 
plutôt que la splénectomie totale (Fig. 13A à D). 


Kystes congénitaux 
Caractéristiques cliniques 


Ils sont fréquemment rencontrés chez l'enfant ou l'adulte 
jeune. Souvent découverts fortuitement, ils peuvent devenir 
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symptomatiques lorsque leur volume est important (douleur et 
compression des organes adjacents). 


Caractéristiques histopathologiques 


Les kystes sont une des lésions spléniques les plus fréquem- 
ment rencontrées. Macroscopiquement, la paroi du kyste est 
lisse, avec des trabéculations périphériques. 

Le liquide est clair, exceptionnellement mucineux. Histologi- 
quement, le kyste « vrai », aussi appelé kyste congénital ou 
épidermoïde, a des parois constituées d’un épithélium stratifié 
squameux (d’origine épidermoïde) ou par une couche de 
cellules cuboïdes (d'origine mésothéliale) [601 


Imagerie 


L'ASP retrouve une opacité de l’hypocondre gauche, dense, 
homogène, de tonalité hydrique, d’allure intrapéritonéale, 
refoulant les clartés digestives. Des calcifications linéaires 
curvilignes peuvent être présentes. 

En échographie, le kyste apparaît comme une lésion bien 
limitée anéchogène avec renforcement postérieur, homogène, aux 
contours bien réguliers. La présence de fins échos mobiles 
(cristaux de cholestérol) sédimentant dans le kyste évoque son 
origine épidermoïde. En échographie, l'analyse de la structure 
interne est facilitée par rapport à la TDM, pouvant déceler de fines 
cloisons au sein d’une image qui apparaîtrait uniloculaire en TDM. 

En TDM, il s'agit d’une lésion ronde, au contenu hypodense 
(densité liquidienne) et aux parois fines ou imperceptibles, non 
rehaussée après injection de produit de contraste. 

Une languette de rate étirée doit être distinguée d’une prise 
de contraste périphérique de la paroi du kyste. Les kystes 
peuvent être le siège de calcifications murales ou de fines 
travées internes HS, 

En IRM, sur les séquences pondérées T1 et T2, le kyste 
splénique a typiquement un signal proche de l’eau (Fig. 14A, B). 
Cependant, en T1, le signal dépend de la composition du 
liquide (cholestérol, protéines), où il peut apparaître augmenté, 
démontrant la nature protéinique ou hémorragique (611. 
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Figure 13. Kyste épidermoïde. Femme de 32 ans. Découverte fortuite. 


A. Coupe coronale échographique de l’hypocondre gauche : masse du pôle inférieur de la rate homogène à contenu échogène. Minimes artefacts en Doppler 


couleur au sein de l’image. 


B. Coupe axiale TDM avec injection au temps portal et opacification digestive haute : masse splénique hypodense liquidienne homogène sans paroi ni 


rehaussement décelable. 


C. Vue peropératoire de laparotomie : formation blanchâtre développée aux dépens du pôle inférieur de la rate. 
D. Aspect macroscopique de la pièce opératoire de splénectomie : ouverture de la cavité kystique par deux pinces démontrant la face interne, au relief irrégulier 
et trabéculaire, blanchâtre et nacré de la coque kystique : kyste épidermoïde. 


Pseudokyste 


"4 Caractéristiques cliniques 


Les pseudokystes sont souvent découverts fortuitement, 
représentant 80 % des kystes spléniques SI, Ils se forment après 
un traumatisme, une hémorragie, un infarctus. Parfois, il s’agit 
de l’extension, via les vaisseaux spléniques, d’un faux kyste 


— pancréatique l1$1, 


Après traumatisme, ils sont liés à la liquéfaction de l’héma- 
tome (hématome enkysté), suivie de la résorption du pigment 
hématique. La recherche d’un antécédent de traumatisme est 
donc un élément fondamental du diagnostic, amenant à 
l’abstention en cas de lésion asymptomatique [62]. 


Caractéristiques histopathologiques 


La distinction anatomopathologique entre kyste primitif et 
secondaire n’a qu'un intérêt théorique tant leur aspect est 
semblable. Macroscopiquement, il est difficile de distinguer un 
kyste « vrai » d’un pseudokyste. Dans le pseudokyste, la paroi 
est composée d’un tissu fibreux, possiblement calcifié, alors que 
dans le kyste « vrai », il existe un revêtement cellulaire 
périphérique. 


Imagerie 


L'imagerie des pseudokystes est semblable à celle des kystes 
« vrais » bien que généralement plus petits. Les travées ou septa 
seraient plus souvent retrouvés dans les kystes « vrais » que dans 
les faux kystes au contraire des calcifications HS. En IRM, il est 
parfois mis en évidence, sur les séquences en écho de gradient, 
les produits de dégradation sanguins, témoins d’une hémorragie 
antérieure, sous la forme d’un anneau périphérique 
d’hémosidérine (611, 
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Calcifications spléniques 


Les calcifications spléniques, souvent détectées de manière 
fortuite, peuvent faire discuter plusieurs étiologies. 

Il s’agit d’une constatation fréquente, en TDM ou en écho- 
graphie, de petits nodules punctiformes, isolés au sein d’une 
rate par ailleurs normale. Ils sont la cicatrice d’une affection 
antérieure, dont la nature est souvent délicate à retrouver, 
vraisemblablement granulomateuse. 

Chez le patient immunodéficient par infection par le VIH, les 
calcifications nodulaires ont plutôt comme origine Pneumocys- 
tis 631, Parfois, il s’agit d'images plus volumineuses, de formes 
variées, pouvant traduire la cicatrisation d’un infarctus partiel. 
Chez le patient drépanocytaire, la calcification splénique est 
progressive et globale, avec parfois quelques zones nodulaires de 
rate « saine » en son sein 64. Dans la thalassémie, l’hyperden- 
sité globale de la rate est plus modérée que dans la drépanocy- 
tose, et est liée à l'augmentation de la quantité de fer 
intrasplénique et non à l'augmentation du calcium fl. Cette 
hyperdensité globale de la rate par augmentation de la quantité 
de fer intrasplénique vaut aussi pour l’hémochromatose post- 
transfusionnelle. Les phlébolithes sont des concrétions calcaires, 
conséquence de thrombus veineux organisés, ce qui entraîne le 
dépôt de concrétions dans les veines. La formation de phlébo- 
lithes est associée à la présence de lésions vasculaires bénignes 
(hémangiome, lymphangiome) plus rares mais possibles dans 
l’angiosarcome. Des calcifications peuvent s’observer à la 
périphérie d’un kyste (post-traumatique, hydatique). Enfin, il 
peut s'agir d’une « imprégnation » d’un processus comme 
l’amyloïdose l#l., L'hyperdensité constatée en TDM ou sur les 
clichés de radiologie conventionnelle peut être liée à une 
thésaurismose comme la persistance du Thorotrast® (produit de 
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Figure 14. Pseudokyste splénique. 

A. Coupe axiale IRM T2 : image ronde homogène en hypersignal T2 in- 
trasplénique. 

B. Coupe axiale IRM T1 avec injection : absence de rehaussement, de 
paroi ou de végétation. 


contraste opaque aux rayons X, à base de thorium, utilisé en 
radiologie, entre 1920 et 1950, avant d’être écarté en raison de 
ses effets secondaires), dont la persistance est quasi définitive, 
dans le foie, la rate et la moelle osseuse 2“, 

L'artère splénique devient rapidement athéromateuse, souvent 
tortueuse et calcifiée chez l’adulte et peut se projeter sur l’aire 
splénique en radiologie conventionnelle. Chez l'enfant, il peut 
s'agir de calcifications idiopathiques artérielles infantiles l661. 


H Ruptures spléniques spontanées 
et pathologiques 


La rupture splénique est le plus fréquemment observée en cas 
de traumatisme (fermé ou ouvert) de l’abdomen. Mais de 
nombreux cas de rupture splénique surviennent en l'absence de 
tout élément traumatique et certaines pathologies peuvent être 
incriminées l671. 

Parfois, même, il n’y a pas de lésion sous-jacente identifiable : 
on parle alors de rupture « idiopathique ». Ces ruptures sponta- 
nées sont rares mais potentiellement mortelles. D'ailleurs, le 
premier cas de rupture splénique idiopathique de la rate décrit 
par Atkinson en 1874 était létal (681. Dans le cadre de ruptures 
idiopathiques, Orloff a décrit quatre critères définissant le 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


66 : 
À retenir 
Étiologies des calcifications spléniques 
e Infection 

Cicatrisation de granulomes (tuberculose, histo- 
plasmose, brucellose, maladie des griffes du chat) 

Abcès 

Kyste hydatique 

Pneumocystose 

Toxoplasmose 
e Maladies vasculaires 

Angéite, sida, athérome intrasplénique, néphro- 
calcinose, calcification idiopathique artérielle infantile 
e Kyste 

Pseudokyste (posthématome), kyste épithélial (congé- 
nital ou épidermoïde) 
e Cicatrice d'infarctus 
e Tumorale (hamartome, métastase [tératome malin], 
plus rarement lymphome sauf traité), pseudotumeur 
inflammatoire 
+ Phlébolithes (hémangiome [y compris maladie de 
Rendu-Osler], lymphangiome, angiosarcome) 
e Drépanocytose 
° Nodule de Gamna-Gandy 
Amyloïdose 
Sarcoïdose (rarement) 
Silicose 
Exposition au Thorotrast® (rate hyperdense) 


66 : 
À retenir 

_ 

Causes de rupture splénique 

e Traumatique 

e Hématologique (leucémie monocytaire aigué, 
lymphome non hodgkinien et lymphome de Hodgkin, 
splénomégalie myéloïde) 

+ Néoplasique (angiosarcome, métastases) 

e infectieuse 

+ Bactérienne (endocardite, typhoïde, fièvre Q) 

e Virale (virus d'Epstein-Barr, cytomégalovirus, VIH, 
flavivirus) 

e Parasitaire (paludisme, kyste hydatique, leishmaniose) 
e Mycosique (Aspergillus) 

° Troubles de l’hémostase (afibrinogénémie, hémophilie) 
e Hématome spontané iatrogène (anticoagulants, 
fibrinolytiques) 

e Systémique (amyloïdose, péliose, maladie de Gaucher) 
e Infarctus 

+ Torsion du pédicule splénique, rate « errante » 

e Hypertension portale 

° Auto-immune (polyarthrite rhumatoïde, lupus 
érythémateux aigu disséminé, périartérite noueuse) 

+ Locale (pancréatite, ulcère gastrique perforé) 

° Grossesse 


caractère spontané de ces ruptures : l'absence de traumatisme vrai 
(vague traumatisme souvent allégué) ; l'absence de pathologie 
affectant la rate directement ou indirectement ; l'absence d’adhé- 
rences périspléniques constatée lors de la chirurgie ; une rate 
macroscopiquement et microscopiquement normale à l’analyse 
de la pièce en dehors des lésions liées à la rupture [6°1, Le terme 
« rupture splénique » est réducteur et trompeur, car cette entité 
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Figure 15. Rupture splénique spontanée. Ulcère perforé de la face 
antérieure de l'estomac traité par résection-suture. Choc hémodynami- 
que au sixième jour postopératoire. Coupe axiale TDM sans injection : 
hématome splénique avec épanchement liquidien intrapéritonéal. En 
chirurgie, hématome sous-capsulaire rompu. Traitement : splénectomie 
d'hémostase. 


regroupe en fait plusieurs pathologies : la rupture splénique 
« Vraie » avec hémopéritoine parfois massif (potentiellement létal 
en l’absence de soins rapides), l’infarctus splénique, l’hématome 
sous-capsulaire, la congestion splénique aiguë conduisant à la 
rupture sans étape préliminaire décelée. Larupture splénique 
survient du fait d’une hypertrophie ou de modifications observées 
au sein de la structure de l'organe : œdème, infiltration cellulaire 
ou fragilité vasculaire. La rupture peut être causée par une 
augmentation de la pression intra-abdominale (effort de 
toux [/01), par la chirurgie (Fig. 15) ou par colonoscopie. 

La rupture est souvent révélée par des douleurs de l’hypocon- 
dre gauche pouvant irradier dans l’épaule gauche (signe de 
Kehr). L'expérience acquise dans le traitement des traumatismes 
spléniques a fait évoluer la prise en charge de la rupture 
spontanée vers une attitude conservatrice (traitement chirurgical 
ou radiologique interventionnel conservateur) guidée dans la 
stratégie par l'imagerie, selon l’état hémodynamique du 
patient [711 


Maladies hématologiques 


La rupture splénique spontanée est une complication pouvant 
être le mode de révélation ou survenir au cours de toutes les 
maladies hématologiques (leucémie aiguë, maladie de Hodgkin, 
lymphome non hodgkinien, leucémie myéloïde chronique, 
etc.). Outre l’infiltration splénique par la maladie hématologi- 
que, des infarctus spléniques, des désordres de coagulation qui 
ont été avancés comme des facteurs menant à la rupture, le sexe 
masculin, l’âge adulte, l'importance du volume de la splénomé- 
galie et la chimiothérapie sont des facteurs de risque indépen- 
dants de rupture splénique [721 


Tumeurs malignes 


L'’angiosarcome primitif de la rate est la tumeur maligne 
splénique la plus fréquemment retrouvée comme tumeur solide 
à l’origine d’une rupture (241. De rares cas de ruptures spléniques 
sont survenus à partir de métastases de différents carcinomes [11 
mais aussi de tumeurs bénignes comme l’hamartome ll. La 
rupture est une complication des kystes volumineux [1. 


Maladies infectieuses 


Virus 


Le virus d’Epstein-Barr est responsable de la mononucléose 
infectieuse qui constitue la pathologie la plus fréquemment 
incriminée dans les ruptures spléniques d’origine virale, repré- 
sentant la première cause de mortalité de cette maladie. La 
douleur abdominale, qui ne fait pas partie de la symptomatolo- 
gie habituelle de cette affection virale, doit faire évoquer la 
rupture l[’$l, Les autres cas de rupture splénique survenus au 
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cours d'infections virales ont été décrits au cours de la primo- 
infection à cytomégalovirus, des infections par le VIH, par le 
virus de l’hépatite À, ainsi que par le virus de la dengue (flavi- 
virus). L'imputabilité du virus de l'hépatite B est plus délicate à 
déterminer s’il existe une cirrhose, l'hypertension portale 
pouvant être aussi potentiellement responsable de la rupture [741 


Bactérie 


L'endocardite est une infection dans laquelle se forment des 
emboles cruoriques aseptiques et plus rarement septiques, à 
partir des valves cardiaques infectées. Ces emboles peuvent 
migrer dans n'importe quelle artère, dont l'artère splénique dans 
sa portion intrasplénique. Un anévrisme mycotique peut se 
former, puis se rompre et entraîner une rupture de la rate [7SI. 
La fièvre typhoïde (Salmonella typhi) est classiquement respon- 
sable d’une splénomégalie pouvant se rompre [761. 


Parasite 


Le paludisme constitue l'infection parasitaire la plus fré- 
quemment incriminée dans les ruptures spléniques l[7’1. Trois 
mécanismes peuvent être incriminés : premièrement, la torsion 
du pédicule, éventualité possible dans les volumineuses spléno- 
mégalies du paludisme viscéral évolutif ; deuxièmement, 
l’'hématome sous-capsulaire de la rate, associé ou non à un 
infarctus splénique et, enfin, la congestion splénique brutale, 
mécanisme incriminé dans les ruptures observées lors d’un accès 
de primo-invasion. Le kyste hydatique peut aussi être à l’origine 
d'une rupture de la rate l’8l. 


Désordres de l’hémostase 


Dans les pathologies liées aux désordres de l’hémostase, la 
rupture splénique est plus fréquente chez les patients souffrant 
d’afibrinogénémie congénitale l[/°l que chez les patients souf- 
frant d’autres anomalies de la coagulation comme l’hémophilie, 
où peu d'observations sont rapportées [6/1, ou le déficit en 
protéine S. Ces ruptures sont à rapprocher des troubles de 
l’hémostase induits par les traitements anticoagulants et les 
fibrinolytiques qui ont été responsables de quelques cas de 
ruptures mais dont l'incidence est faible eu égard au nombre 
considérable de patients traités. 


Maladies de surcharge et systémiques 


Amyloïdose 


Dans l’amyloïdose, la tendance à la rupture hémorragique 
accrue s’expliquerait par une perte de l'intégrité vasculaire due 
à l’infiltration par la substance amyloïde l#71. 


Maladie de Gaucher 


Du fait de sa rareté, il est peu connu que la maladie de 
Gaucher puisse se compliquer d'une rupture ; cependant, elle est 
possible du fait d’une volumineuse splénomégalie se compli- 
quant de collections sous-capsulaires ou d'infarctus [4°], 
Maladies systémiques 


Dans les maladies systémiques, les patients souffrant de 
polyarthrite rhumatoïde, de lupus érythémateux disséminé, de 
périartérite noueuse sont à risque de présenter une rupture 
spontanée de la rate [80], 

Histiocytose 


Des ruptures de rate gravissimes, secondaires à l’histiocytose, 
ont été décrites l21. 


Pathologie vasculaire 


Infarctus 


L'infarctus artériel ou l’infarcissement par thrombose veineuse 
peuvent être responsables d’une rupture non traumatique l$1], 
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En particuié® cette étiologie explique les ruptures au cours de 
l’évolutigiÿ d'une pancréatite chronique avec les ruptures des 
faux rismes [821 


La présentation clinique sous forme de rupture splénique au 
cours de la péliose splénique est rare, maïs est un risque évolutif 
de la maladie l#5l, 


Hypertension portale 


L'hypertension portale est probablement l'élément favorisant 
responsable de la rupture splénique observée dans les cas décrits 
au cours de cirrhose hépatique [741. 


Au cours de la grossesse 


Dans la grossesse, il s’agit d’une rupture de rate par rupture 
d'un anévrisme de l'artère splénique intrasplénique ou par une 
rarissime localisation d’une grossesse extra-utérine 
abdominale 1841, 


Conflit d’intérêt : aucun. 
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les lésions focales 
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Summary: Imaging the spleen. Part I: focal non-traumatic lesions. 


Objectives. Describe imaging features of the main splenic focal lesions (excluded trauma) with pathological correlations. 

Material and methods. With histologically proven cases (splenectomy, biopsies) or follow-ups, we illustrate various 
imaging appearances (CT, sonography or MRI) of splenic anomalies. 

Results. Several inflammator)y, infectious and tumoral processes can affect the spleen in patients with multiple organ or 
strictly splenic involvement. Ultrasound, CT and MRI are the main techniques to identify and characterize splenic lesions. 
Angiography can show the vascular origin of large masses. However, its current role is limited to the therapeutic approach 
(embolization). Malignant lesions (lymphomas of all types, metastases of various origins), benign lesions (angiomas, hamar- 
tomas, cysts..), various granulomatoses (tuberculosis, sarcoidosis), other lesions (thorothrast, peliosis), infarctions and abs- 
cess formations (pyogenes, candidose) are shown. 

Conclusion. We discuss and illustrate the various imaging features of different splenic lesions and highlight the main 
elements allowing a diagnosis. Knowledge of the various imaging, and macroscopic and histological patterns, contributes 
to a better comprehension of the radiological features. 


Key words 


Spleen, tumor. Spleen, infection. 


Résumé 


Objectifs. Cet article expose les principales lésions focales spléniques (traumatismes exclus) en imagerie avec corré- 
lation histo-pathologique. 

Matériel et méthodes. À partir de cas prouvés histologiquement (splénectomies, biopsies) ou suivis, nous illustrons 
différents aspects en imagerie (examen tomodensitométrique, échographique ou IRM) des anomalies splénigues. 

Résultats. Différentes lésions inflammatoires, infectieuses ou tumorales peuvent affecter la rate que ce soit par des 
processus propres à la rate ou s’intégrant dans une atteinte multi-organique. L’échographie, le scanner et l’IRM sont les 
principaux moyens de découverte et d'analyse lésionnelle. L’artériographie peut, pour de volumineuses masses, déterminer 
leur origine vasculaire, mais elle est désormais utilisée essentiellement à but thérapeutique (embolisation). Sont présentées 
des lésions tumorales malignes ([ymphomes de tous types, métastases de différentes origines), bénignes (angiomes, hamar- 
tomes, kystes.), des granulomatoses (tuberculoses, sarcoïdoses), des lésions diverses (thorothrast, péliose), des infarctus 
et des abcès (pyogènes, candidose). 

Conclusion. Dans cet article, nous discutons et illustrons les aspects radiologiques des principales lésions spléniques 
en distinguant les éléments essentiels permettant d'aboutir au diagnostic. La connaissance des différents aspects en ima- 
gerie et en pathologie permet une meilleure compréhension des aspects radiologiques. 
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Rate, tumeur. Rate, infection. 
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\? De nombreux processus inflammatoires, infectieux et 
S tumoraux peuvent toucher la rate qu’il s’agisse d’anomalies 
propres à la rate ou s’intégrant dans une atteinte multi- 
organique. Cet article expose les principales lésions focales 
spléniques. La connaissance des différents apports des modali- 
tés d'imagerie et des aspects macroscopiques et histolo- 
giques, permet une meilleure compréhension des aspects 
radiologiques. 


MATÉRIEL ET MÉTHODES 


Les dossiers de patients ayant eu un examen TDM 
comportant une anomalie splénique dans un hôpital général 
entre 1995 et 2004 ont été revus. L’observation médicale a 
été analysée pour obtenir les informations démographiques 
basiques (âge, sexe), les principaux symptômes (douleur 
abdominale, fièvre, perte de poids, fatigue), et l’indication 
du scanner. Nous avons exclu les anomalies non nodulaires 
liées aux aspects de perfusion précoce. L’étiologie des dif- 
férentes anomalies de la rate a été établie sur l’observation 
médicale et des investigations radiologiques (échographie, 
IRM, artériographie). Ce diagnostic a été défini comme cer- 
tain lorsqu'une preuve anatomopathologique a été recueillie 
soit de la rate elle-même (splénectomie, biopsie) soit d’une 
autre localisation lorsqu'il s’agissait d’une atteinte multi- 
organique. Le diagnostic à aussi été considéré comme cer- 
tain lorsqu'un traitement spécifique a été entrepris avec 
résolution de l’anomalie détectée en imagerie (traitement 
antifungique, antituberculeux, chimiothérapie). Les exa- 
mens ont été réalisés sur un TDM conventionnel Somatom 
Plus et sur un TDM hélicoïdal Philips Mx 8000 avec injec- 
tion de contraste veineux. Nous avons exclu de cette étude 
les lésions traumatiques récentes (contexte évident, conduite 
à tenir particulière) qui seront traités dans une deuxième 
partie. 


LES MODALITÉS D’INVESTIGATION 


Échographie 


Le rôle de l’échographie est essentiellement de détecter 
des lésions. En effet, mis à part les lésions anéchogènes, sa 
spécificité est insuffisante pour caractériser les autres 
lésions. Les lésions anéchogènes correspondent aux liquides 
vus dans les kystes (épithéliaux, endothéliaux, parasitaires 
ou pseudokystes). L'analyse par Doppler permet de les dis- 
tinguer d’un anévrysme ou d’un pseudo-anévrysme de 
l’artère splénique. Les lymphomes, les métastases, les 
tumeurs malignes primitives, les abcès ou les contusions 
présentent un aspect hétérogène à prédominance hypoécho- 
gène non spécifique. L’hémangiome, la contusion splénique 
récente, l’infarctus ou l’abcès dans sa phase chronique se 
traduisent par un aspect hyperéchogène. 


Tomodensitométrie 


Sans injection, la densité splénique normale (40-50 
UH) est homogène, un peu inférieure à celle du foie de 10 
UH. Au temps artériel, le rehaussement est hétérogène en 
arabesques, lié aux caractéristiques de la microvascularisa- 
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tion de la pulpe rouge, avec une captation préférentielle par 
les capillaires des sinusoïdes veineux et remplissage plus 
tardif de la zone marginale [1]. L’homogénéisation s’effectue 
à la phase d’équilibration, au temps portal à 60 secondes. Ce 
temps est celui de la détection quelle que soit la pathologie 
avec une sensibilité de 88 % pour une spécificité de 72 % 


[2]. 


Imagerie par résonance magnétique 


Devant une volumineuse lésion de l’hypochondre 
gauche, la possibilité de réaliser des acquisitions coronales 
et sagittales, permet de préciser l’origine splénique de Îla 
masse. En séquence classique spin écho TI ou T2, les 
masses focales Kystiques, hémorragiques ou nécrotiques 
offrent une bonne résolution tandis que les masses focales 
solides ont un signal proche du parenchyme normal. La dif- 
férenciation du signal lésionnel du parenchyme splénique 
adjacent nécessite l’utilisation de séquences avec injection 
en bolus de gadolinium avec une cinétique analogue à celle 
des produits de contraste iodés en TDM. L’oxyde de fer 
(produit de contraste superparamagnétique), est capté par le 
parenchyme normal. Les lésions excluant la présence de cel- 
lules de Küppfer comme les métastases apparaîtront en 
hypersignal relatif sur les séquences T2 [3]. Les séquences 
en écho de gradient, particulièrement sensibles aux artéfacts 
de susceptibilité magnétique mettent en évidence les corps 
de « Gamma-Gandy » correspondant aux dépôts d’hémosi- 
dérine de calcium et de tissus fibreux en franc hyposignal 
T2 [4]. Ces nodules infracentimétriques sont des zones 
focales d’hémorragies secondaires à une hypertension por- 
tale. La concentration en calcium est très faible, non déce- 
lable en tomodensitométrie. Ces nodules sont très différents 
des images vues dans la drépanocytose, où existent des 
nodules de 1 à 3 cm de tissu splénique « sain » apparaissant 
en hypersignal T2 dans une rate siège d’une surcharge ferro- 
calcique dont le signal est globalement abaissé [5]. 


Artériographie 


L’artériographie splénique n’a plus de rôle diagnostique 
dans les pathologies focales de la rate sauf en cas de volu- 
mineuses masses de l’hypochondre gauche spécialement à 
développement trans-phrénique. Le bilan artériographique 
confirme la thrombose de l’artère splénique quand le dia- 
gnostic d’infarctus est hésitant avec les autres modalités 
d'imagerie. L’artériographie est actuellement envisagée 
comme phase initiale d’une procédure interventionnelle 
d’embolisation splénique à visée hémostatique pour saigne- 
ment actif (rupture spontanée, rate pathologique ou post- 
traumatique) ou thérapeutique (fistules artério-veineuses ou 
d’anévrysmes) [6]. L’embolisation artérielle peut être prati- 
quée avec plus où moins de succès dans les anémies hémo- 
lytiques et le purpura thrombocytopénique idiopathique [7]. 
Elle peut précéder le geste chirurgical d’une tumorectomie 
pour permettre un traitement conservateur [8]. 


Ponction-biopsie splénique 


INDICATION 


Compte tenu de la grande sensibilité mais de la faible 
spécificité des moyens d’imagerie et de la multiplicité des 
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Éologies possibles des lésions spléniques, les indications 


des biopsies spléniques tendent à se multiplier. La première 
indication est la mise en évidence d’une ou de plusieurs ano- 
malies spléniques chez un patient sans antécédent de cancer 
et ayant un statut immunitaire normal, chez qui un diagnos- 
tic définitif initial est préférable à une surveillance [9]. La 
deuxième indication est la découverte d’une lésion chez un 
patient ayant un antécédent de cancer pour lequel un « sfa- 
ging » définitif conditionnant le traitement est nécessaire 
[10]. Bien que la ponction biopsie à l’aiguille fine soit un 
moyen diagnostique communément utilisé pour les masses 
hépatiques ou surrénaliennes, son utilisation dans la rate est 
mal acceptée. Cela est du aux risques hémorragiques poten- 
tels [11] même si plusieurs séries récentes ont démontré la 
sécurité relative de cette procédure [12, 13]. La splénecto- 
mie même sous cœlioscopie est l’alternative diagnostique, 
mais elle a comme risque, outre les pancréatites caudales 
postopératoires, la thrombocytose et ses conséquences 
thrombogènes, le risque majeur de septicémie gravissime 
post-splénectomie [14]. La ponction mérite donc d’être ten- 
tée en première intention lorsqu'une preuve histologique est 
nécessaire. 


TECHNIQUE DE RÉALISATION DES BIOPSIES SPLÉNIQUES 


La plupart des biopsies spléniques sont exécutées sous 
contrôle tomodensitométrique. La biopsie de volumineuses 
masses spléniques peut être effectuée sous échographie. 
L’approche par voie latérale en décubitus dorsal est habi1- 
tuelle nécessitant un abord intercostal ou sous costal. Quelle 
que soit la voie d’abord, les procédures se trouvent raccour- 
cies par le guidage fluoroscopique en TDM, permettant de 
suivre en temps réel l’aiguille sur tout son trajet et de ponc- 
tionner de petites lésions. 


MATÉRIEL ET PROCÉDURE NÉCESSAIRES À LA BIOPSIE 
SPLÉNIQUE 


Les biopsies spléniques peuvent être exécutées en uti- 
lisant préférentiellement une technique coaxiale qui autorise 
des ponctions multiples, sans devoir repositionner l’aiguille 
à travers la capsule. L’autre avantage théorique est d’empê- 
cher l’implantation éventuelle de métastases le long du trajet 
de ponction. Ces avantages sont relativisés par un coût un 
peu supérieur et une perte de diamètre utile de l’aiguille uti- 
lisée. Les diamètres recommandés dans la littérature sont de 
l’ordre de 20 ou 22 Gauge (0,9-0,72 mm) avec dans la série 
de Soderstrom plus de 1000 procédures sans aucune compli- 
cation [15]. 


CONTRE-INDICATIONS DE LA BIOPSIE SPLÉNIQUE 


Comme pour les autres ponctions abdominales, la biop- 
sie percutanée de la rate est un procédé relativement sûr et 
les contre-indications sont relatives. Les recommandations 
habituelles sont codifiées [16]. Une lésion proche du hile 
splénique, les désordres non corrigeables de l’hémostase et 
un patient peu coopératif sont les seules véritables contre- 
indications. 


RISQUES DE LA BIOPSIE SPLÉNIQUE 


Cette méthode qualifiée de rapide, fiable et peu coû- 
teuse serait aussi peu traumatique. La complication essen- 
telle est l’hémorragie, le risque de saignement dépendant 
du diamètre de l’aiguille, du nombre de passages, et de 
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l’hémostase du patient. Ce risque justifie une surveillance 
clinique attentive après la procédure. Un saignement incon- 
trôlable pourra nécessiter une embolisation ou une splénec- 
tomie d’hémostase [10]. Certains proposent l’embolisation 
percutanée immédiate du trajet de ponction splénique [17]. 
Les autres complications plus rares, sont essentiellement 
l’infection, les lésions des organes adjacents (colon, esto- 
mac, pancréas, rein gauche) et le pneumothorax. Une tech- 
nique méticuleuse en conditions stériles limite le risque 
d'infection. Le risque d’ensemencement tumoral du trajet de 
ponction est de l’ordre de 0,01 % et serait prévenu par l’uti- 
hsation d’un système par aiguille à guillotine ou le prélève- 
ment reste isolé dans l’aiguille ainsi que par le système 
coaxial [18]. L'ensemble de ces complications potentielles, 
inhérentes à l’aléa thérapeutique, justifie d’informer le 
patient et de recueillir son acceptation des risques par un 
consentement éclairé. Le rendement de la biopsie dépend de 
la taille de la lésion, de l’expérience de l’investigateur et de 
l’anatomopathologiste plus que du diamètre de l’aiguille. II 
faut repérer la zone de la lésion où le prélèvement offre le 
plus de chance d’obtenir un diagnostic histologique correct, 
c’est à dire éviter la zone nécrotique centrale des lésions de 
grande taille. 


KYSTES SPLÉNIQUES 


Les kystes de la rate forment un groupe à part car par- 
faitement caractéristiques par l’imagerie. IIs sont rares, le 
plus souvent de découverte fortuite, regroupant plusieurs 
entités qui bien que différentes par leur étiologie, leur pré- 
valence ou leur gravité, ont en commun un certain nombre 
de caractéristiques radiologiques (fig. 1 et 2) [19]. La dis- 
tinction anatomopathologique entre kyste primitif et 
secondaire n’a qu’un intérêt théorique tant leurs aspects 
sont semblables. En TDM, les kystes spléniques sont typ1- 
quement des lésions rondes dont la densité est liquidienne, 
homogène. Ils sont bien définis et limités par une fine ou 
imperceptible paroi sans prise de contraste périphérique. 
La prise de contraste de la paroi du Kyste doit être distin- 
guée d’une languette de rate étirée. Ils peuvent être le siège 
de calcifications murales ou de travées internes. En écho- 
graphie, les caractéristiques sont identiques avec une 
meilleure analyse de la structure interne pouvant déceler 
des fines cloisons au sein d’une image anéchogène non 
visible en TDM. Une hétérogénéité peut témoigner de 
débris internes (fins échos sédimentant évoquant un kyste 
épidermoïde ou produits de dégradation sanguins témoins 
d’une hémorragie ou d’une surinfection). En IRM sur les 
séquences pondérées TI et T2, le kyste splénique a typi- 
quement un signal proche de l’eau, cependant ce signal 
dépend de la composition du liquide (T1 augmenté en cas 
de liquide séreux, hémorragique, de cholestérol, ou de pro- 
téines dans un lymphangiome). La présentation clinique, 
les antécédents du patient, et parfois d’autres constatations 
(kystes présents dans d’autres organes comme dans le 
foie), peuvent aider au diagnostic différentiel. Les travées 
ou septas sont plus souvent retrouvés dans les kystes vrais 
que dans les faux kystes au contraire des calcifications 
[20]. Le lymphangiome kystique (kyste endothélial) est 
l’étiologie bénigne la plus fréquente. Une image kystique 
solitaire, ce d’autant qu’elle survient chez l’enfant, si elle 
est de siège sous capsulaire avec des septats internes et des 
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Fig. 1. — Découverte fortuite à la palpation. Sérologie hydatique néga- 
tive. Ponction : matériel pauci-cellulaire hémorragique. Laparotomie : 
splénectomie. A : Échographie : masse liquidienne échogène par présence 
de sédiments. B: TDM: volumineuse masse lhiquidienne uniloculaire k 
refoulant l’estomac. C : Tranche de section : kyste épidermoïde avec 


remaniements fibro-inflammatoires (travées imperceptibles en imagerie). 


nodules muraux minuscules calcifiés, un liquide intra-kys- 
tique en hypersignal T1 (contenu protéique), sans aucune 
prise de contraste significative, oriente vers le diagnostic 
de lymphangiome. Les autres étiologies sont l’héman- 
giome caverneux kystique (kyste endothélial), le kyste der- 
moïde (kyste d’origine épithéliale contenant de la peau, 
des annexes), le kyste épidermoïde (kyste d’origine épithé- 
liale squameux), le pseudo-kyste survenant après un trau- 
matisme, une hémorragie ou un infarctus (hématome 
enkysté) ou l’extension via les vaisseaux spléniques d’un 
faux kyste pancréatique [21]. Enfin, certains kystes sont 
d’origine parasitaire comme l’hydatidose par Echinococ- 
cus granulosus. La fréquence du kyste hydatique est liée à 
la zone géographique ; exceptionnel dans les zones de non- 
endémie 1l représente l’étiologie la plus fréquente des 
kystes de la rate dans les zones d’endémie. Le mécanisme 
d'infection de la rate est la diffusion d’origine hématogène 
ou intra-péritonéale par rupture d’un kyste hépatique [22]. 
Rarement, les lésions infectieuses comme les abcès dans 
leur forme Kystique posent un problème diagnostique. 
Exceptionnellement, des néoplasies peuvent mimer des 
kystes mais dans ce cas 1l s’agit de zones kystiques, de 
nécrose, au sein d’une masse tissulaire. 

Les complications des kystes sont le risque de rupture 
et d’infection. Le traitement des kystes spléniques dépend 
de la nature du kyste et des symptômes. Longtemps le trai- 
tement de référence est resté la chirurgie par l’énucléation 
du Kyste (marsupialisation) avec préservation du tissu 
splénique restant si possible (splénectomie partielle) ou 
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par splénectomie totale. Les autres possibilités thérapeu- 
tiques incluent la surveillance, la ponction-aspiration per- 
cutanée précédée de principe d’une sérologie hydatique 
[23]. Techniquement, la ponction à l’aiguille fine (22 G) 
après anesthésie locale est réalisée sous contrôle échogra- 
phique ou tomodensitométrique. L’étude bactériologique 
du liquide peut être indiquée pour le diagnostic d’abcès et 
orienter l’antibiothérapie. Le dosage biochimique de 
l’amylase peut orienter vers l’origine pancréatique d’un 
kyste. Les complications sont rares si l’aiguille utilisée est 
fine. Les risques hémorragiques sont limités par le respect 
des contre-indications usuelles. Le risque infectieux est 
prévenu par une asepsie soigneuse et l’utilisation de pro- 
tections stériles pour sondes. La ponction à visée thérapeu- 
tique est indiquée dans les kystes symptomatiques (effet de 
masse), mais l’évacuation peut être temporaire du fait de 
la persistance de l’épithélium. La mise en place d’un drain 
ne se justifie qu’en cas d’abcès. Si un kyste est symptoma- 
tique ou se reproduit après ponction, 1l peut être ré-aspiré 
ou excisé. L’alcoolisation permettrait la destruction de 
l’épithélium et pourrait prévenir les récidives. La chirurgie 
est envisagée pour les récidives itératives après ponction 
et les lésions atypiques (paroi épaisse ou irrégulière, écho- 
intrakystiques, hyperdensité). Les lésions typiques de 
petites tailles peuvent être surveillées en échographie pour 
dépister une croissance évolutive ou des remaniements 
internes. Les examens complémentaires deviennent indis- 
pensables en cas d’apparition de signes cliniques ou de 
complications. 
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Fig. 2. — Découverte fortuite d’une masse kystique multiloculaire de 
la rate en TDM à l’occasion d’un traumatisme mineur. Sérologie hyda- 
tique négative. Cœlioscopie : splénectomie. A : TDM : masse liqui- 


dienne multiloculaire à fines cloisons. B: Tranche de section : 
lymphangiome kystique a contenu fluide et clair (cliché Dr Legendre). 


CONDUITE À TENIR DEVANT UN NODULE 
UNIQUE 


La découverte d’une anomalie splénique focale est fré- 
quente, particulièrement en échographie et doit systémati- 
quement être évaluée au moyen d’un scanner ou d’une IRM. 
En l’absence d’anomalie suggérant une métastase ou un 
lymphome, l’hypothèse d’une lésion vasculaire primitive de 
la rate devrait être évoquée (angiome, hamartome). Il faut sou- 
ligner que l’aspect en imagerie des hémangiomes spléniques 
peut être complexe et que la différentiation de ces lésions 
avec les lésions malignes peut ne pas être possible. Chez un 
patient asymptomatique, la plus fréquente des masses kys- 
tiques ou mixtes est l’hémangiome splénique. Les calcifica- 
tions, quand elles sont présentes, renforcent le diagnostic. 
Après injection, les petits hémangiomes capillaires prennent 
le contraste précocement, et persistent sur des images tar- 
dives. Les hémangiomes caverneux ont une prise de 
contraste périphérique. S’1il s’agit d’une masse échogène 
homogène avec une hyper vascularisation en Doppler-cou- 
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Fig. 3. — Découverte fortuite échographique d’un nodule splénique. 
Contrôles 1tératifs : absence d’évolutivité sur 4 ans de recul. Diagnostic 
probable : angiome capillaire. À : TDM sans injection. Plage faiblement 
hypodense. 3B : TDM avec injection, formation nodulaire hyper-vascu- 
lare avec remplissage centripète. C : TDM avec injection au temps 
tardif, homogénéisation sauf une zone centrale restant hypodense. 


leur, le diagnostic d’hamartome splénique peut être suggéré. 
N'importe quelle invasion du parenchyme splénique envi- 
ronnant indique un processus plus agressif. La présence de 
métastases extra spléniques évoque un angiosarcome. 


L’hémangiome 


L’hémangiome est la tumeur bénigne de la rate la plus 
fréquente [24]. On distingue deux formes : la première est 
capillaire assez proche des aspects de l’angiome hépatique 
(plutôt solide, hyperéchogène homogène en échographie, 
ayant comme caractéristique une prise de contraste centri- 
pète en scanner, en hypersignal T2 en IRM) (fig. 3). La 
seconde forme est caverneuse dont les plus grandes lésions 
peuvent développer des remaniements liés à la thrombose, 
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Fig. 4 — Anémie. Découverte à la palpation d’une masse de l’hypocondre gauche. Traitement : splénectomie. Diagnostic : Hamartome splénique. 
À : TDM avec injection : masse comprimant l’estomac vers la droite et refoulant le rein gauche et la rate sur les coupes inférieures (non montrées). 
Origine de la masse ? B : Artériographie : vascularisation issue du pédicule splénique. € : Tranche de section : remaniements œdémato-hémorragiques 


d’un hamartome splénique (cliché Dr Boidart). 


l’infarctus, la fibrose, et la dégénérescence pseudo-kystique 
provoquée par la nécrose. Il s’agit d’une masse bien circons- 
crite mais non encapsulée, intra-splénique et qui peut dépas- 
ser la surface splénique. La présence de calcifications est 
très évocatrice d’angiome [25]. Souvent, l’angiome est 
unique mais peut être multiple et faire parti d’une angioma- 
tose impliquant de multiples organes (peau, squelette, foie) 
comme le syndrome de Klippel-Trenaunay source de coagu- 
lopathie de consommation (syndrome de Kasabach-Merrit) 
[26]. La plupart des hémangiomes mesurent moins de 2 cen- 
timètres de diamètre mais 1l existe des hémangiomes caver- 
neux géants. Dans ces lésions, le risque mortel n’est pas nul 
par rupture hémorragique spontanée [27]. 


L’hamartome 


L’hamartome splénique est une lésion bénigne compo- 
sée d’un mélange architectural anormal des éléments du 
parenchyme splénique normal (pulpes blanche et rouge) 
(fig. 4). Il est solide, unique ou multiple, bien circonscrit 
mais non encapsulé. Il mesure habituellement moins de 3 
centimètres de diamètre mais peut être géant. Des calcifica- 
tions, des remaniements kystiques ou nécrotiques, lui confèrent 
un caractère hétérogène. Il est hypoéchogène en échogra- 
phie. En TDM, la caractéristique est la prise de contraste tar- 
dive liée au contingent fibreux. En IRM, la composante 
kystique est à l’origine d’un hypersignal T2 et les remanie- 
ments hémorragiques sont en franc hyposignal T1 et T2 tra- 
duisant des dépôts d’hémosidérine. Quel que soit le mode 
d’imagerie, 1l peut être difficile de le distinguer des lésions 
malignes. Les contours nets le distinguent de l’hémangio- 
sarcome aux contours flous. L’IRM permet de distinguer 
l’hémangiome de l’hamartome [28]. 


L’angiosarcome 


L’angiosarcome est un cancer très agressif touchant plu- 
tôt le sujet âgé. Il diffère de l’angiosarcome hépatique par 
l’absence d’association documentée avec l’exposition aux 
carcinogènes tels que le bioxyde de thorium, le chlorure de 
vinyle ou l’arsenic. Le traitement proposé est la splénectomie, 
mais le pronostic est mauvais et la plupart des patients 
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décèdent moins d’un an après le diagnostic. L’aspect de 
l’angiosarcome ressemble à celui de la description de 
l’hémangiome caverneux (syndrome de masse de contours 
flous, hétérogène) mais s’en distingue par la taille très impor- 
tante occupant souvent la totalité de la rate et des manifesta- 
tions hémorragiques spontanées remarquables par la présence 
d’hématomes (particulièrement bien démontrés en IRM). La 
rupture spontanée est fréquente et des métastases (foie, os, 
poumons) sont présentes au moment du diagnostic [29]. 


L'infarctus splénique 


Les étiologies de l’infarctus sont nombreuses (embolie, 
maladies hématologiques, anévrysme splénique, pancréatite, 
vascularite systémique, torsion, embolisation thérapeutique 
et cancers solides non-hématologiques) et se traduisent le 
plus souvent par une douleur de l’hypochondre gauche [301]. 
Généralement, l’origine embolique (ACFA, thrombus ven- 
triculaire) prédomine chez le sujet âgé et les pathologies 
hématologiques (myélofibrose, drépanocytose, leucémie, 
lymphome) chez le sujet jeune. L’infarctus peut être partiel 
ou complet. En TDM après injection, l’infarctus apparaît 
typiquement comme une plage homogène périphérique 
triangulaire ou quadrangulaire, hypodense bien délimitée 
par des bords rectilignes (fig. 5). Mais cet aspect peut être 
inconstant dans sa forme, ses contours, et peut apparaître 
hyperdense (infarctus hémorragique), rond, multi-nodulaire, 
de contours flous, hétérogène. Ces variations morphologiques 
expliquent la difficulté de distinguer l’infarctus des autres 
lésions spléniques comme les tumeurs, hématomes ou 
abcès. À la phase tardive, l’infarctus peut être complètement 
résolutif, se révéler par une perte focale de volume avec une 
hypertrophie adjacente compensatrice, évoluer vers le 
pseudo-kyste ou se calcifier. Dans le cas particulier de la 
drépanocytose, 1l s’agit d’une atrophie fibrosante avec cal- 
cification de la totalité de la rate réalisant une auto-splénec- 
tomie. En absence de drépanocytose, l’atrophie hyperdense 
splénique en masse isolée évoque l’exposition au Thorotrast 
(fig. 6) [31]. En échographie, l’infarctus splénique a un aspect 
très variable décrit comme plage hypoéchogène bien limitée 
mais la coexistence possible de processus pathologiques 
(œdème, saignement, nécrose), peut se traduire par des 
aspects très différents de la description princeps. À la phase 


Tout Est Gratuit 


uI> 


Paratger Le Site 





Fig. 5. — AVC ischémique imitial. Diagnostic : infarctus multiples 
par endocardite. À : TDM : plages hypodenses triangulaires de la rate. 
B : TDM : défauts de vascularisation triangulaires rénaux bilatéraux 
avec conservation d’une fine ligne d’hyperdensité périphérique « cor- 
tex COrticis ». 


tardive, du fait de remaniements cicatriciels fibrosants, 
l’aspect devient hyperéchogène. En IRM, l’aspect typique 
est une anomalie de signal variable en fonction de l’âge de 
l’infarctus. Dans le cas particulier de la drépanocytose, 1l 
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s’agit d’un hyposignal en T1 et T2 par présence des dépôts 
calciques et d’hémosidérine [32]. Les complications poten- 
telles de l’infarctus splénique sont la surinfection ou la rup- 
ture, particulièrement chez le patient drépanocytaire après 
une crise de séquestration sanguine [33]. 


DIAGNOSTICS DES IMAGES FOCALES 
NODULAIRES MULTIPLES 


Les diagnostics des images focales nodulaires multiples 
incluent la sarcoïdose, le lymphome, la tuberculose, la 
pélose, les abcès et les métastases. 


La sSarcoidose 


La sarcoïdose splénique est caractérisée par des granu- 
lomes non-caséeux multiples apparaissant dans presque 
n’importe quel organe, se manifestant dans la rate comme 
une splénomégalie ou en tant que macro-nodules de taille 
moyenne mais égale (fig. 7) [34]. En TDM, ces lésions 
apparaissent hypodenses tandis qu’en échographie elles sont 
hyper ou hypo-échogènes. L’imagerie par résonance magné- 
tique peut montrer une rate hétérogène par présence de 
nodules hypointenses sur toutes les séquences [35]. Le dia- 
gnostic est basé sur la constatation d’atteintes extra 
spléniques classiques (syndrome interstitiel pulmonaire et 
adénopathies médiastinales). En cas d’absence de localisa- 
ton extra-splénique, le diagnostic peut être prouvé par la 
biopsie [13, 36]. 


Le lymphome 


Le lymphome est l’affection qui mime le plus la sarcoï- 
dose puisqu'il s’agit d’une association de lésions spléniques 
focales avec des adénopathies (fig. 8). Cependant les nodules 
du lymphome seraient plus volumineux et de taille diffé- 
rente. La distinction entre les deux entités est basée sur des 
arguments cliniques et para-cliniques. Le lymphome, quel 
que soit son type (Hodgkin, Non-Hodgkinien B, T) est la 
tumeur maligne la plus fréquente impliquant la rate. Le lym- 





Fig. 6. — Phéochromocytome malin (Recklinghausen). Antécédent d'exposition au thorotrast (artériographie cérébrale 1940). A : ASP : micro- 
nodules spléniques. Pour mémoire, clips de surrénalectomie. B : TDM : travées hyperdenses du foie et hyperdensité en masse de la rate. Pour 


mémoire : métastases hépatiques, ascite et épanchement pleural. 
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Fig. 7. — Syndrome interstitiel : biopsies bronchiques négatives. « Ganglion » rétro sternal opéré par médiastinoscopie non contributive (kyste 
thymique). Biopsie hépatique à l’aveugle : non contributive. A : TDM : micro nodules hépatiques et macro nodules spléniques. B : Biopsie splé- 
nique (aiguille 18 G) sous scanner contributive (minime hémopéritoine post-biopsie). € : Anatomopathologie (colorations H.P.S, grossissement x 
200) : granulomes épithélioïdes giganto-cellulaires sans nécrose (cliché Dr Legendre). 





Fig. 8 — Diagnostic : lymphome malin type B stade IV. Traitement : 
Chop-mabthera (Rituximab, anticorps monoclonal). A : TDM : adéno- 
pathies rétro-péritonéales, cœliaques, nodules hépatiques, surrénaliens 
et spléniques. B : Contrôle TDM après 86 jours, régression sub-totale 
des lésions sous traitement. 


phome splénique peut être divisé en lymphome splénique pri- 
mitif (isolé à la rate) très rare (fig. 9) et ou le plus 
fréquemment en tant qu’élément faisant partie de la maladie 
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Fig. 9. — Douleurs de l’hypocondre gauche. TDM : masse solitaire 
hypodense avec collerette parenchyme splénique normal. Traitement : 
splénectomie. Diagnostic : lymphome malin diffus grande cellules 
type B stade IA. 


disséminée à d’autres organes [37]. La rate est impliquée 
dans approximativement 25 à 50 % des patients lors du dia- 
gnostic initial [38]. L'aspect en tomodensitométrie est un 
éventail de lésions possibles entre une splénomégalie homo- 
gène, une masse solitaire, des lésions multifocales et une 
infiltration diffuse quel que soit le type du lymphome. Les 
lésions focales sont typiquement hypodenses mesurant 
toutes les tailles jusqu’à 10 centimètres avec une difficulté 
de détection du type infiltratif et des lésions infra-centimé- 
triques. Le lymphome est la première des étiologies de 
macronodules (> 1 cm) multiples, généralement au sein 
d’une splénomégalie et associé à d’autres manifestations 
comme des adénopathies ou un contexte clinique évocateur 
(AËEG, sueurs) [39]. En échographie, le lymphome apparaît 
typiquement en tant que lésion hypoéchogène non homo- 
gène de contours flous pour les processus focaux ou une 
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temps de relaxation du lymphome et du parenchyme splé- 
nique normal sont approximativement semblables [401]. 
Cependant, avec l’utilisation des séquences rapides et des 
acquisitions dynamiques avec injection de gadolinium, le 
lymphome peut apparaître plus nettement comme des plages 
hypo-intenses comparées au parenchyme sain. En outre, 
l’utilisation de certains produits de contraste (par exemple, 
l’oxyde super-para-magnétique de fer ou AMI-25) améliore 
la détection du lymphome splénique [3]. La ponction- biop- 
sie à l’aiguille fine est un procédé fiable dans le diagnostic 
de type et de sous-type du lymphome, que ce soit lors du 
diagnostic initial ou de rechutes [41]. 


Les métastases spléniques 


Les métastases sont rares dans la rate. Cette rareté a été 
attribuée aux propriétés antinéoplasiques du parenchyme 
splénique riche en lymphocytes. Les métastases spléniques 
s’observent généralement chez des patients métastatiques à 
plusieurs (au moins 3) organes [42]. Le mécanisme des 
métastases spléniques est habituellement d’origine hémato- 
gène (mélanome, sein, poumon, prostate) et a un aspect 
nodulaire (fig. 10). La contamination peut s’observer par 
contiguité directe (estomac, colon, pancréas) ou indirecte 
par des implants péritonéaux à la surface de la rate (ovaire) 
avec un aspect de masse extrinsèque marquant une 
empreinte « scalloping » à la surface de la rate de la même 
manière que le pseudo-myxome péritonéal [43]. En tomo- 
densitométrie, les métastases spléniques sont typiquement 
hypodenses, hétérogènes, plus ou moins tissulaires ou 
mixtes, nécrotico-kystiques (mélanome) [44] ou calcifiées 
(carcinome mucineux). En échographie, les métastases splé- 
niques sont principalement hypo-échogènes mais peuvent 
avoir un aspect mixte ou en cocarde [45]. L’imagerie par 
résonance magnétique utilisant les séquences en spin-écho 
permet la détection de métastases spléniques en discernant 
les remaniements nécrotiques ou hémorragiques (en hyper- 
signal T1 ou T2), mais de petites métastases sans nécrose ou 
hémorragie ont habituellement, comme le lymphome, les 
mêmes caractéristiques que le parenchyme splénique nor- 
mal [46]. L'utilisation des séquences en écho de gradient et 
dynamiques avec injection de gadolinium améliore la détec- 
tion des métastases spléniques [47]. En outre, comme pour 
le lymphome, l’utilisation de certains produits de contraste 
(par exemple, l’oxyde super-para-magnétique de fer ou 
AMI-25) a également montré une amélioration de la détec- 
tion des métastases spléniques [48]. 


Les abcès 


Les abcès spléniques sont rares, leur présentation 
clinique est souvent subtile, d’où un retard diagnostique et 
thérapeutique. L’évolution redoutée est la rupture intra-péri- 
tonéale grevée d’une grande mortalité. Les abcès peuvent 
être solitaires (bactérie pyogénique) ou multiples (tubercu- 
lose et mycobactéries atypiques, candidose, parasitose sys- 
témique, brucellose, maladie des griffes du chat, ...) et dans 
ce dernier cas plus fréquents chez les patients immunodépri- 
més ou associés à des localisations extra-spléniques [49]. Le 
mécanisme est soit l’origine hématogène septique d’emblée, 
cas le plus fréquent (endocardite) ou secondaire à la surin- 
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Fig. 10. — Bilan de carcinose péritonéale. TDM : volumineuse masse 
hiquidienne intra-splénique de contours irréguliers et ascite. Laparotomie : 
splénectomie, omentectomie, hystérectomie totale avec annexectomie et 
curage. Anatomopathologie : masse tumorale 1intra-parenchymateuse 
occupée par un matériel nécrotico-hémorragique de coagulation avec une 
couronne périphérique charnue vivace tumorale. Diagnostic : métastase 
d’un cystadénome papillaire séreux ovarien. Traitement : chimiothérapie. 


fection d’infarctus ou d’hématomes traumatiques, soit la 
complication d’un processus inflammatoire de contiguïté 
(pancréatite, maladie de Crohn) ou d’une lésion kystique 
préexistante. La méthode de détection des abcès la plus sen- 
sible est le scanner mais sa spécificité est faible. L’abcès 
splénique typiquement apparaît comme une zone focale 
hypodense bien délimitée, parfois cloisonnée, rarement 
entourée d’une couronne périphérique de rehaussement du 
contraste lui donnant un aspect en cocarde. La présence de 
gaz intra-lésionnelle renforce l’hypothèse diagnostique mais 
elle est rare (fig. 11a) [50], et non spécifique puisque 
observé dans l’infarctus chez le drépanocytaire [51]. 
L’échographie est aussi une méthode sensible mais manque 
tout autant de spécificité. En échographie, les abcès appa- 
raissent hypo- ou anéchogènes, mal limités par des parois 
irrégulières. S1 de l’air intra-lésionnel est présent, 1l apparaît 
comme une image hyper-échogène sans cône d’ombre pos- 
térieur. En IRM, les abcès apparaissent en hyposignal TI et 
hypersignal T2 sans spécificité supplémentaire [52]. La 
splénectomie et les antibiotiques constituent le traitement 
classique, mais le drainage percutané apparaît être une alter- 
native dans des cas sélectionnés (fig. 11b) [53]. Les dia- 
gnostics différentiels incluent outre les infarctus, les kystes, 
les tumeurs et les hématomes. 


Les mycobactéries 


Chez le patient immunocompétent la tuberculose peut 
se traduire par une miliaire constituée de nodules hypo- 
denses en TDM par rapport au reste du parenchyme normal 
(fig. 12). Ces lésions sont plus petites que les nodules de la 
sarcoïdose et la localisation splénique n’est pas unique, 
s’accompagnant généralement d’une atteinte multi-organique 
notamment associée au foie, pouvant évoluer en granulomes 
calcifiés [54, 55]. Chez le patient immunodéficient par 
infection au VIH, 1l s’agira d’une miliaire de mycobactéries 
de type tuberculeux ou atypiques. La distinction entre les 
deux se fait sur la présence de lésions viscérales et d’une 
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Fig. 11. — Patiente âgée, chirurgie pour insulinome pancréas. À : TDM quelques semaines après : image liquidienne d’abcès sous-capsulaire 
splénique avec bulles d’air avec réaction pleurale associée. B : Traitement : drainage percutané sous contrôle TDM. 





Fig. 12. — Patient Ivoirien, amaigrissement, sueurs asthénie, fièvre. 
Adénopathies nécrotiques thoraciques. Ponction sous scanner. Anato- 
mopathologie : matériel nécrotique aspécifique. Microbiologie : 
culture positive M tuberculosis. Évolution : disparition progressive des 
anomalies. À : Échographie : nodules hypoéchogènes multiples. B : 
TDM : nodules intra-spléniques dont certains sont limités par une fine 
prise de contraste périphérique. 
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iléo-colite en faveur de la tuberculose tandis que les myco- 
bactéries atypiques se traduisent par une hépato-splénomé- 
galie et une atteinte du grêle proximal [56]. Chez le patient 
immunodéficient par infection au VIH, les calcifications 
nodulaires au contraire de l’immunocompétent ont plutôt 
comme origine le pneumocystis carinn1 [57]. 


Les champignons 


Les mycoses systémiques se caractérisent par des 
micro-nodules de même taille. C’est le terrain immunodé- 
primé qui permet d'évoquer le diagnostic (fig. 11). Les 
abcès multiples de petite taille apparaissent parfois avec un 
centre hyperdense leur conférant un aspect en « cible ». Les 
agents plus fréquemment en cause sont les champignons 
(Candida, Aspergillus, Cryptococcus) chez les patients 
immunodéficients (aplasie). Ces différentes affections 
peuvent évoluer au stade cicatriciel vers la calcification. 





Fig. 11. —  Aplasie pour leucémie aiguë lymphoblastique. TDM IV : 
micro-nodules hypo-denses hépato-spléniques, kyste rénal banal. Dia- 
gnostic : candidose. Traitement : antifongique. Contrôles ultérieurs : 
lente disparition des images sous traitement. 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 





AIBC 
D 


Fig. 14. — Antécédent de cancer du poumon opéré avec chimio et radiothérapie postopéra- 
toire. Rate normale au moment du diagnostic. Traitement : splénectomie par cœlioscopie. Dia- 
gnostic : péliose splénique. À : TDM avec injection : découverte lors surveillance des images 
nodulaires isolées hypodenses de la rate. B : IRM (SE T2) : nodules hyperintenses de la rate. 
C : IRM (SE TI Gado) : prise de contraste des nodules qui apparaissaient en 1sosignal sur la 
séquence non injectée (non montrée). D : Tranche de section : cavités vasculaires larges de taille 


inégale tapissée d’un liseré endothélial régulier (cliché Dr Legendre). 


La péliose 


La péliose est une maladie de la barrière sinusoïdale 
avec atteinte de la cellule endothéliale. Elle s’accompagne de 
formations liquidiennes, non délimitées par une couche de 
cellule endothéliale, remplies de sang dans le parenchyme de 
la rate et est habituellement associé à la péliose hépatique ou 
pulmonaire. En TDM, il s’agit de micro nodules hypodenses 
tandis qu’en IRM, les nodules prennent le contraste (fig. 14). 
Bien que la péliose puisse rester asymptomatique, le risque 
évolutif est la rupture intra-péritonéale hémorragique mortelle 
justifiant la splénectomie. Une large gamme d’étiologies est à 
l’origine de la péhiose : infectieuses (tuberculose, maladie des 
griffes du chat Bartonella hensela, SIDA), médicamenteuses 
(stéroïdes), toxiques (hypervitaminose À, thorotrast, arsenic), 
tumorales (Hodgkin, myélome, syndrome myéloprolifératif, 
leucémies, cancers disséminés), diverses (transplantés rénaux, 
grossesse, vascularites) [58]. 


L’angiome à cellules bordantes 


L’angiome à cellules bordantes littoral cell angioma de la 
rate est une tumeur vasculaire rare issue des cellules bordantes 
du sinus de la pulpe rouge, qui a été décrite la première fois en 
1991 [25]. Bien qu’à l’origine, ces tumeurs aient été considé- 
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rées comme bénignes, 1l a été décrit des cas d’angiomes malins. 
Typiquement, les patients ont un hyper-splénisme avec une 
splénomégalie constituée de micro-nodules non-encapsulés, 
multiples, de taille semblable, correspondant à des espaces vas- 
culaires, conduisant à la splénectomie diagnostique. 


CONDUITE À TENIR DEVANT DES NODULES 
MULTIPLES 


N'importe quel aspect atypique ou non expliqué en ima- 
gerie d’une ou de plusieurs anomalies spléniques fortuites, 
exige une évaluation complémentaire, un suivi rapproché ou 
une biopsie/splénectomie. 

La surveillance peut être instituée lorsque les nodules 
sont isolés (absence d’adénopathies associées), en dehors 
d’un contexte spécifique (immunosupression, cancer), et si 
l’état du patient le permet. Un recul de 18 mois, lorsqu'il 
montre une stabilité, permet d’établir la bénignité des ano- 
malies visualisées en imagerie [391]. 

La vérification histologique doit être proposée s’il 
existe des symptômes ou un aspect compatible avec un pro- 
cessus agressif. La ponction-biopsie percutanée d’une 
tumeur splénique, est une alternative diagnostique possible 
à la splénectomie. 
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les traumatismes spléniques 


F. MIGNON (1), B. MESUROLLE (2) 


Summary: Imaging the spleen. Part Il: traumatic lesions. 


Objectives. This article illustrates the main traumatic lesions of the spleen. 
Material and methods. From histologically proven cases (splenectomy) or follow-ups, we illustrate various imaging 


features (CT, ultrasound) of traumatic splenic lesions. 


Results. Ultrasound and CT are the main tools utilized to characterize and assess the extension of the lesions. Angio- 
graphy is indicated to perform hemostatic embolisation for therapeutic purposes. 

Conclusion. In this article, we discuss and illustrate the radiological features of the main traumatic spleen. We will 
distinguish the different elements allowing adequate clinical management. 


Key words 


Spleen. Trauma. 


Résumé 


Objectifs. Cet article expose les aspects en imagerie des principales lésions traumatiques spléniques. 

Matériel et méthodes. À partir de cas prouvés histologiquement (splénectomies) ou suivis, nous illustrons différents 
aspects en imagerie (examen tomodensitométrique, échographique) des lésions spléniques traumatiques. 

Résultats. Différents processus traumatiques de gravité variable peuvent affecter la rate. L’échographie et le scanner 
sont les principaux moyens de détection des lésions ainsi que d'appréciation de l'étendue des lésions. L’artériographie est 
réservée comme technique thérapeutique (embolisation hémostatique). 

Conclusion. Dans cet article, nous discutons et illustrons les aspects radiologiques des principales lésions spléniques 
traumatologiques en distinguant les éléments permettant une conduite clinique adaptée. 


Mots clés 


Rate. Traumatisme. 


La rate est connue pour être l’organe intra-péritonéal le 
plus fréquemment lésé dans les traumatismes abdominaux 
fermés. Les autres sources de lésions traumatiques spléni- 
ques sont les traumatismes pénétrant par arme blanche, pro- 
Jectile ou par plaie chirurgicale. Quelquefois, la rupture est 
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spontanée ou secondaire à un traumatisme mineur lorsque 
existe une anomalie splénique sous-jacente (mononucléose 
infectieuse, lésion focale. .….). 


MATÉRIEL ET MÉTHODES 


Les dossiers de 69 patients ayant eu un traumatisme 
splénique dans un hôpital général entre 1995 et 2004 ont 
été revus. L’observation médicale à été analysée afin 
d’obtenir les informations démographiques basiques (âge, 
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exe). Nous avons analysé les examens radiologiques 


& lorsqu'ils ont été réalisés. En TDM, ont été exclues les 


anomalies non nodulaires liées aux aspects de perfusion 
précoce. L’étiologie des différentes lésions traumatiques 
de la rate a été établie sur l’observation médicale et des 
investigations radiologiques (échographie, IRM, artério- 
graphie). Ce diagnostic a été défini comme certain 
lorsqu'il a été établi anatomopathologiquement (splénecto- 
mie) ou par le suivi du patient. Les examens ont été réali- 
sés sur un TDM conventionnel Somatom Plus et sur un 
TDM hélicoïdal Philips Mx 8000 avec injection de 
contraste veineux. Sur les 69 traumatismes, 49 ont eu une 
splénectomie (moyenne d’âge 42 ans). Treize cas étaient 
liés à un traumatisme chirurgical peropératoire (moyenne 
d’âge 67 ans). Vingt patients ont bénéficié d’un traitement 
conservateur (moyenne d’âge 26 ans). 


LES MODALITÉS D’INVESTIGATION 


Échographie 


En cas d’instabilité hémodynamique, la constatation 
d’un hémopéritoine suspecté cliniquement et confirmé en 
échographie — appelée « FAST » par les Anglo-Saxons 
(Focused Assessment with Sonography for Trauma) — 
impose classiquement une laparotomie d’urgence [1]. 
L’échographie a une grande sensibilité pour détecter un 
hémopéritoine. Elle est moindre pour l’analyse des fractu- 
res, des hématomes 1intra-spléniques ou péri-spléniques. 
L’échographie est adaptée au diagnostic chez l’enfant, à la 
surveillance et au suivi des patients non opérés sans qu’il y 
ait de recommandations ou de consensus pour déterminer la 
fréquence et la durée de cette surveillance [2]. L’aspect 
échographique varie avec le temps. L’hématome récent peut 
apparaître comme anéchogène à hyperéchogène [3]. L’écho- 
graphie peut aussi être mise en défaut et ne pas montrer de 
changement d’échogénicité dans les lésions intra-parenchy- 
mateuses spléniques pendant les premiers jours après le 
traumatisme. L'emploi du Doppler-Énergie permet, en 
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l’absence focale de vascularisation, de mettre en évidence 
ces hématomes 1s0-échogènes [4]. 


Tomodensitometrie 


Chez les patients hémodynamiquement stables, le 
scanner avec injection est la technique de choix pour l’exa- 
men initial présentant une suspicion de lésion splénique 
traumatique [5]. En tomodensitométrie, pour beaucoup 
d’auteurs, l’étude sans injection n’est pas obligatoire parce 
que tous les dommages significatifs seront vus sur l’exa- 
men avec injection [6]. Les aspects tomodensitométriques 
des lésions spléniques sont variés [7]. La rate peut schéma- 
tiquement être lésée de 3 manières : la rupture par une 
fracture avec dissociation de la pulpe (fig. 1), la rupture en 
deux temps (fig. 2) avec constitution d’un hématome intra- 
splénique d’évolution graduelle avec intégrité initiale de la 
capsule puis rupture de cette dernière par hyperpression 
interne et la rupture-éclatement par fracture comminutive 
(Jig. 3). 

Les lacérations se révèlent par des stries hypodenses 
uniques. Lorsque ces traits traversent le parenchyme, Joi- 
gnant deux bords opposés, on parle de fracture. Elles peu- 
vent être responsables de dévascularisations segmentaires. 
Des fractures multiples donnent un aspect de rate déchique- 
tée, hétérogène à l’ingection. Un hématome apparaît sous 
forme d’une collection (fig. 4) hyperdense avant injection, 
iso où hypodense après injection, comprimant le paren- 
chyme splénique adjacent, sous capsulaire en forme de 
« croissant ». Une fuite de contraste extra-vasculaire, tradu1- 
sant un saignement actif, est rarement mise en évidence 
chez les patients stables (fig. 5). L’infarctus splénique par 
dissection et thrombose de l’artère se présente sous la forme 
d’une hypodensité triangulaire à base périphérique et à som- 
met dirigé vers le hile ou par l’hypodensité complète de la 
rate (fig. 6) [8]. L’hémopéritoine est constant en cas de rup- 
ture de la capsule avec parfois présence d’un caillot senti- 
nelle. Dans un épanchement abondant, le liquide est réparti 
dans tout l’abdomen, dissociant les anses. Sa densité est 
variable et peu spécifique. Les faux-négatifs en tomodensi- 


AIB 


Fig. I. — AVP motard. Hémodynamique normale, Hb 13.6. A : J11, douleur brutale, hémodynamique stable. Hb 11.5. TDM IV : hématome 
sentinelle postéro-supérieur d’une fracture sans saignement actif. Hématome de la surrénale gauche. Au décours du TDM, laparotomie : hémopé- 
ritoine modéré, application de tissu colle et pose d’un filet de Vicryl. Pas de transfusion. B : J23 TDM injection. Hématome sous-capsulaire. 
Hyperdensité périphérique correspondant au filet de Vicryl. Hb 11.1 J24 Sortie. Traitement : conservateur. 
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AIB 


Fig. 2. — 33 ans. Polytraumatisme avec fracture bassin, atlas par AVP. A : TDM J0. Contusions et lacérations spléniques. B : J 30. Douleur 
abdominale aiguë. Hémodynamique stable. Hb 12 g. Echographie (non montré) : majoration de la contusion et hémopéritoine. TDM avec injec- 
tion : hyperdensités d’extravasation intra spléniques. Laparotomie : saignement actif. Diagnostic : Rupture splénique en 2 temps. 


tométrie sont rares, imputables à une injection insuffisante 
ou trop précoce de la rate ou à des artéfacts cinétiques, pou- 
vant minimiser les lésions spléniques. Les faux-positifs sont 
générés par une acquisition trop précoce avec un aspect strié 
mimant des lacérations. Les lobulations spléniques, les inc1- 
sures donnent parfois un aspect de lacération mais générale- 
ment les berges sont bien limitées contrairement à l’aspect 
anfractueux hypodense des fractures. 


IRM 


Le rôle de l’IRM est plus incertain même si plusieurs 
articles décrivent une grande sensibilité dans le diagnostic 
d’hématome qui repose sur la mise en évidence d’un hyper- 
signal en T1 et en T2 [9]. L’IRM n’a pas sa place à la phase 
aiguë des traumatismes graves, la réalisation d’un examen à 
la phase aiguë paraissant plus difficile à réaliser que l’exa- 





Fig. 3. — 13ans, Chute de vélo. Tension artérielle systolique : 
104 mm Hg, Hb: 11,8 g. TDM: fracture comminutive de la rate, 
hémopéritoine péri-splénique. Surveillance 10 jours. Pas de transfu- 
sion. Traitement conservateur. 
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men tomodensitométrique. En revanche, 1l peut, a poste- 
riori, orienter vers une étiologie traumatique. 


Artériographie 


L’artériographie couplée à la procédure intervention- 
nelle d’embolisation splénique à visée hémostatique pour 
saignement actif est une alternative thérapeutique conserva- 
trice [10]. Toute lésion traumatique splénique avec fuite 
active de contraste pourrait bénéficier d’une embolisation 
artérielle splénique proximale (fig. 7). 


ATTITUDE THÉRAPEUTIQUE 


La rate a un rôle de filtre important dans les affections 
bactériennes (streptococciques). Les risques, après splé- 





Fig. 4 — 14 ans, AVP (chute à vélo) polytraumatisme (crânien sans 
perte de connaissance, contusion thoracique avec fracture de côte et 
une fracture de la clavicule). TDM IV : hématome intra-splénique et 
hémopéritoine. Surveillance. Traitement conservateur. 
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Fig. 5. — AVP moto. Choc hémodynamique stabilisé. TDM IV : 
extravasation extra-splénique, hémopéritoine massif. Laparotomie : 
splénectomie. 





Fig. 6. — 20 ans, AVP polytraumatisé. Hémodynamique stable. TDM : 
hypodensités du parenchyme splénique et du rein gauche en faveur 
d’une dévascularisation, hémopéritoine. Laparotomie : désinsertion 
hilaire splénique et rénale traitée par splénectomie et néphrectomie. Ana- 
tomopathologie : infarctus post-traumatique. 


nectomie, d'infection fulminante potentiellement mortelle 
— pouvant survenir longtemps après la splénectomie —, 
et de complications liées à la thrombocytose post-splénec- 
tomie, justifient les tentatives de traitement conservateur 
(agents hémostatiques locaux) lors de ces traumatismes 
spléniques. 


CLASSIFICATION 


Certains auteurs [11-13] ont proposé des classifica- 
tions, incluant des grades de sévérité dans le but de sélec- 
tionner les patients pouvant bénéficier d’un traitement non 
chirurgical, uniformisées selon la classification de l’AAST 
résumée dans le tableau I [14]. L'impact de ces classifica- 
tions dans la prise en charge de ces patients est controversé. 
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Tableau I. — Échelle de traumatisme splénique AAST [14]. 


Grades 
I Hématome sous-capsulaire, < 10 % surface splénique 
Lacération, < 1 cm profondeur 
IT Hématome sous-capsulaire, 10-50 % surface splénique 


Hématome intra-parenchymateux, diamètre < 5 cm 
Lacération 1-3 cm profondeur n’atteignant pas de 
vaisseaux 


IT Hématome sous-capsulaire, > 50 % surface splénique 
Hématome sous-capsulaire rompu 
Hématome intra-parenchymateux, diamètre > 5 cm 
Lacération > 3 cm profondeur ou atteignant 
un vaisseau trabéculaire 


IV Lacération de vaisseaux segmentaire ou hilaire 
induisant une dévascularisation > 25 % de la rate 


V Fracture comminutive de la rate 
Lésion vasculaire hilaire avec dévascularisation 
splénique 


Ajouter un grade pour lésions multiples jusqu’au grade trois. 


Elles ne permettent pas une décision thérapeutique basée 
uniquement sur les seules données de la tomodensitométrie. 
Le choix des traitements doit être par conséquent basé aussi 
sur le statut hémodynamique du patient, les résultats de la 
biologie et de l’examen clinique. 


RUPTURE SPONTANÉE 


La rupture spontanée de rate est un phénomène 
s’observant en dehors d’un contexte traumatique, dans un 
grand nombre de conditions pathologiques. Elle résulte de 
maladies infectieuses principalement (mononucléose, den- 
gue et paludisme) et de maladies hématologiques (hémo- 
pathies malignes de type LMC). Hormis ces conditions 
classiques, elle peut survenir dans d’autres affections 
impliquant la rate seule (tumeur type angiome, angiosar- 
come) ou dans des maladies générales : varicelle, cancer, 
grossesse, amylose. Ces ruptures spontanées sont rares 
mais potentiellement mortelles (fig. 8). La splénectomie 
est habituellement obligatoire. Le traitement conservateur 
peut être indiqué seulement chez les patients jeunes et 
stables [15]. 


SPLÉNOSE 


La libération du parenchyme splénique peut être poten- 
tellement responsable d’une auto-transplantation secon- 
daire d’implants ectopiques dans la cavité péritonéale 
(fig. 9), le foie, le pancréas ou le thorax, appelée splénose et 
pouvant simuler une masse [16]. L’imagerie est sollicitée 
dans le diagnostic du tissu splénique ectopique, qui doit être 
différencié des cancers (CHC, carcinomatose péritonéale, 
cancer du poumon...) [17]. Le diagnostic peut être facilité 
outre par l’anamnèse, par la scintigraphie aux hématies mar- 
quées par le technétium 99 m [18] ou la cytoponction à 
l’aiguille fine [191]. 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 





www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


AIB 


Fig. 7. — Traumatisme basi-thoracique gauche violent. TA 9/5. Hb 11,3 g. A : Zone focale hyperdense d’extravasation de contraste : fuite vas- 
culaire intra-splénique. Artériographie-embolisation. B : Contrôle TDM JS post-artériographie. Disparition des zones d’extravasation et plages 
hypodenses d’infarctus stables sur des contrôles à J30 et J60. Traitement conservateur. 





Fig. 8 — 50 ans. Douleur abdominale spontanée sans notion trauma- 
tique. Cirrhose éthylique. Ascite hémorragique. VO stade I. Secondaire- 
ment choc hémodynamique. TDM : extravasation extra-splénique de 
saignement actif. Laparotomie : splénectomie d’hémostase, décès. Ana- 
tomopathologie : rate déchiquetée par une infiltration hémorragique. 
Diagnostic : rupture spontanée hémorragique en deux temps. 
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Imagerie de la rate pathologique (1) 


F. Mignon, V. Pelsser, M. EI Hajjam, B. Mesurolle 


La rate est un organe majeur ayant une fonction essentiellement hématologique, en particulier 
lymphoide où elle est un site majeur de régulation du système immunitaire et de dégradation des cellules 
sanguines. Elle est cependant classiquement rattachée à l'appareil digestif du fait de sa situation 
intrapéritonéale. La rate est un organe extrêmement utile, mais sa présence n'est pas indispensable à la 
survie. La rate est un organe affecté par un grand nombre de lésions que ce soit par des processus propres 
ou s’intégrant dans une atteinte multiorganique. La connaissance des différents apports des modalités 
d'imagerie (échographie, scanner, imagerie par résonance magnétique et tomographie par émission de 
positons-scanner) et des aspects macroscopiques et histologiques permettent une meilleure 
compréhension des aspects radiologiques. Cet article est consacré aux maladies hématologiques, aux 
maladies infectieuses et aux maladies vasculaires. 


© 2010 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 


Mots clés : Abcès de la rate ; Infarctus de la rate ; Kyste de la rate ; Néoplasie de la rate 
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E Introduction 


Du fait du rôle de la rate dans le système immunologique, lié 
aux différentes lignées hématopoïétiques, il est normal de 
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constater que les maladies hématologiques sont parmi les 
affections les plus fréquentes. De la même manière, le rôle de 
défense contre les agents pathogènes explique la fréquence de 
l’atteinte splénique potentielle. Enfin, la complexité de la 
vascularisation particulière de la rate rend compte de la variété 
des atteintes vasculaires. 


H Maladies hématologiques 
Anémies hémolytiques 


Introduction 


Les anémies hémolytiques correspondent à une destruction 
excessive des hématies. Deux origines sont possibles : soit 
corpusculaire (hématie pathologique), soit extracorpusculaire 
(hématie normale détruite par un agent extérieur). 

Si l’origine est corpusculaire, le mécanisme est toujours 
génétique (donc héréditaire), par anomalie de structure de 
l’hémoglobine, par perturbation de l’hémoglobinosynthèse 
(drépanocytose, thalassémies, etc.), par insuffisance de synthèse 
de certaines enzymes de l’hématie indispensables à ses activités 
métaboliques (déficit en glucose-6-phosphate déshydrogénase, 
etc.) ou enfin par altération de la membrane érythrocytaire 
(microsphérocytose héréditaire ou maladie de Minkowski- 
Chauffard, etc.) 

Si l’origine est extracorpusculaire, il s’agit d’une affection 
acquise par anomalie plasmatique ou vasculaire (causes infec- 
tieuses, médicamenteuses, mécaniques, auto-immunes, etc.). 

L'hémolyse peut être de siège intravasculaire ou extravascu- 
laire, et alors intéresser la rate, mais aussi le foie et la moelle 
osseuse. Lorsque l'hémolyse est intrasplénique, on parle 
d’'hypersplénisme. L'hypersplénisme peut intéresser une ou 
plusieurs lignées sanguines (lignée érythrocytaire, lignée 
mégacaryocytaire, etc.), induisant une pancytopénie qui aug- 
mente le risque de saignement et d'infection. La splénectomie 
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radicale, Nelle ou l’embolisation splénique sont des techni- 
ques sidérées comme efficaces de traitement de 
l'hypefplénisme VAI, 
Khalassémies 


Définition et incidence 


Les thalassémies sont des anomalies héréditaires de l’hémo- 
globine sans modification structurale des chaînes de la globine, 
mais avec une synthèse quantitativement déséquilibrée de ces 
chaînes. La forme habituellement rencontrée dans le bassin 
méditerranéen est la fB-thalassémie. Il en existe trois formes : la 
forme majeure homozygote, la forme mineure hétérozygote et 
la forme intermédiaire. 


Caractéristiques cliniques 


Les signes cliniques associent pâleur, hépatosplénomégalie, 
faciès caractéristique et retard staturopondéral chez l'enfant. 


Imagerie 


L'hépatosplénomégalie est homogène. La taille de la rate est 
liée au volume de sang séquestré. Les transfusions sont suivies 
d’une diminution progressive de la taille de la rate dans les 
jours qui suivent la transfusion puis d’une réaugmentation 
progressive de celle-ci. L'importance de la splénomégalie et la 
fréquence des transfusions sanguines peuvent nécessiter une 
splénectomie. Cette splénectomie permet de prévenir les crises 
de séquestration splénique, les infarctus spléniques massifs et les 
abcès spléniques. 


Drépanocytose 


Définition et incidence 


La drépanocytose, ou anémie falciforme, est la plus fréquente 
hémoglobinopathie dans le monde. Elle est liée à une anomalie 
héréditaire de la chaîne B de l’hémoglobine, désignée comme 
hémoglobine S. Lorsqu'elle est désoxygénée, elle devient 
insoluble et forme des agrégats avec d’autres molécules d’hémo- 
globine anormales dans l’hématie. Elle entraîne une déforma- 
tion en « faucille » et une rigidité du globule rouge, entravant 
la capacité de déformation de la cellule à passer à travers les 
capillaires, d’où l'ischémie tissulaire et l’infarctus. La drépano- 
cytose comprend une forme homozygote, la plus grave, et de 
nombreuses formes hétérozygotes (HbSbetaThal, HbSC, HbSD, 
etc.) 21, Du fait de la particularité de sa microcirculation, la rate 
est l’un des organes les plus fréquemment atteints dans la 
drépanocytose. 


Caractéristiques cliniques 


Les principales manifestations cliniques de la drépanocytose 
comprennent l’anémie hémolytique (avec des conséquences 
plutôt biologiques que cliniques), l’ictère, les crises vaso- 
occlusives récurrentes entraînant des ostéonécroses osseuses, des 
accidents vasculaires cérébraux et des infections (bactéries 
comme le Streptococcus pneumoniae, l’Haemophilus influenzae, la 
Salmonella sp., la Klebsiella sp.), en raison d’une asplénie 
fonctionnelle. Cette asplénie est reconnue par des changements 
du frottis sanguin périphérique (corps de Howell-Jolly), l’exis- 
tence d’une monocytose, d’une lymphocytose et une augmen- 
tation de plaquettes. La splénectomie chirurgicale totale ou 
partielle est souvent proposée comme traitement des crises vaso- 
occlusives récurrentes de la rate, des complications comme la 
séquestration, l’abcès ou l’infarctus massif douloureux 
persistant 1. 


Imagerie 


La rate augmente généralement de taille durant les deux ou 
trois premières décennies de la vie, puis subit une atrophie 
appelée autosplénectomie due à des crises répétées de vaso- 
occlusion et d’infarctus de petites tailles, mais répétés. Au fil du 
temps, avec les infarctus, la rate devient petite (atrophie 
scléreuse) et hyperdense (calcifiée) en tomodensitométrie (TDM) 
à des degrés divers et en franc hyposignal en imagerie par 
résonance magnétique (IRM) (accumulation d’hémosidérine du 
fait de l’hémolyse intrasplénique). 
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Figure 1. Drépanocytose. Coupe axiale en tomodensitométrie (TDM) 
sans injection : infiltration hétérogène splénique hyperdense postinfarctus 
répétée (dépôts de calcium et d’hémosidérine), dessinant un nodule 
isodense correspondant à un îlot de tissu splénique « sain ». 


L'infarctus massif est plus rare, favorisé par des circonstances 
aggravantes (altitude, grossesse, etc.). Des nodules peuvent être 
visibles. Ils apparaissent hypoéchogènes en échographie, 
hypodenses en TDM, iso-intenses en T1 et en T2 en IRM, 
contrastés par le reste du parenchyme splénique en franc 
hyposignal sur toutes les séquences en IRM et hyperdenses en 
TDM (Fig. 1). 

Ces nodules correspondent à des îlots de tissus de régénéra- 
tion « sains » développés à partir d’îlots de cellules spléniques 
fonctionnelles préservées, réalisant des centres germinaux actifs, 
au sein d’une rate infarcie, fibreuse, avec des dépôts de calcium 
et d’hémosidérine. Pour certains, ces nodules pourraient 
correspondre à des noyaux d’hématopoïèse extramédullaires 
intraspléniques ll. Les autres diagnostics différentiels à éliminer 
devant ces nodules spléniques sont l’infarctus splénique (mais 
celui-ci est généralement périphérique, sous-capsulaire, de forme 
triangulaire avec des bords rectilignes et une densité paraliqui- 
dienne qui tend à évoluer vers la constitution d’un pseudo- 
kyste), et les abcès qui sont un réel problème diagnostique, car 
plus fréquents chez le drépanocytaire du fait de l’hyposplé- 
nisme. Ils sont de densité paraliquidienne, hétérogènes, généra- 
lement limités en périphérie par une coque rehaussée après 
injection de contraste. La présence de bulles d’air intralésionel- 
les est très évocatrice d’abcès, mais n'est pas spécifique de la 
drépanocytose, car elle peut être présente dans l’infarctus SI. Les 
autres étiologies des nodules intraspléniques sont plus faciles à 
différencier (61. 


Séquestration splénique 
Définition et incidence 


La séquestration splénique est un événement potentiellement 
fatal, caractéristique de la drépanocytose. Pour des raisons 
inconnues, peut-être en raison d’un obstacle aigu fonctionnel 
du flux veineux intrasplénique, une fraction ou même la quasi- 
totalité du volume sanguin est piégée dans les sinus spléniques 
en quelques heures, et n’est donc plus disponible à la circula- 
tion systémique. Il s’en suit une splénomégalie, une hypo- 
volémie, une anémie, souvent associées à une thrombopénie et 
à une réticulocytose extrême. Si le volume sanguin séquestré 
dans la rate est très important, surtout chez l'enfant, le choc 
hypovolémique peut être mortel sans une transfusion instanta- 
née. Les enfants ayant une drépanocytose homozygote (HbSS) 
sont à risque de séquestration jusqu'à l’âge de 6 ans puis sont 
relativement protégés par l’autosplénectomie alors que les 
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personnes CA une maladie hétérozygote (HbSbetaThal, HbSC, 
HbSD) à risque de séquestration splénique y compris à 
l’âge dite ER 
Catéristiques cliniques 

Le diagnostic de séquestration est habituellement clinique, 
fondé sur l’accentuation de la splénomégalie, avec la chute 
brutale de l’hémoglobine. Il est rare que des examens d'imagerie 
soient réalisés sauf pour distinguer cet épisode d’une crise vaso- 


occlusive abdominale, d’une pancréatite, d’une péritonite, d’une 
nécrose papillaire. 


Imagerie 


Lorsqu'elle est pratiquée, l'imagerie montre une rate plus 
volumineuse, hétérogène et plutôt hypoéchogène en échogra- 
phie. En TDM, le tissu splénique est plutôt hyperdense avec des 
zones hypodenses périphériques non rehaussées. En IRM, ces 
plages périphériques apparaissent hémorragiques en hypersignal 
T1 et T2 EI, L'autre aspect possible est celui d’une volumineuse 
rate hypodense ne prenant pas du tout le contraste l”I. 


Maladie de Minkowski-Chauffard 


Définition et incidence 


Il s’agit d'une maladie appelée également microsphérocytose 
héréditaire. Il s’agit d’une anémie hémolytique chronique 
congénitale, constitutionnelle de transmission héréditaire, 
autosomique, dominante à pénétrance variable. Elle est ponc- 
tuée de crises aiguës de déglobulisation accompagnées d’un 
ictère et d’une splénomégalie. Elle correspond à une anomalie 
corpusculaire de la structure membranaire, aboutissant à la 
réduction du rapport surface/volume et à la transformation des 
disques biconcaves déformables en une sphère de petite taille 
(microsphérocyte) indéformable qui sera piégée dans la rate. 


Caractéristiques cliniques 


Le diagnostic est évoqué sur la triade symptomatique de 
l’hémolyse chronique : pâleur, ictère conjonctival et splénomé- 
galie. Les symptômes survenant au cours de cette affection sont 
variables selon les formes de maladie de Minkowski-Chauffard. 
L'évolution se caractérise par des crises de déglobulisation aiguës 
déclenchées par des infections virales ou bactériennes. 


Imagerie 


Du point de vue radiologique, il existe une splénomégalie 
homogène. Une lithiase biliaire pigmentaire peut être observée 
en échographie. Le traitement, hormis la transfusion sanguine 
lors de poussée d’hémolyse aiguë, repose sur la splénectomie ou 
l’'embolisation [8], 


Purpura thrombopénique par destruction 
plaquettaire excessive 


Définition et incidence 


Le purpura thrombopénique idiopathique ou immunologique 
(PTI) correspond à une destruction périphérique accrue par les 
macrophages de plaquettes recouvertes de complexes immuns 
circulants ou d’autoanticorps, entraînant leur séquestration et 
leur destruction intrasplénique. 


Caractéristiques cliniques 


Le purpura thrombopénique par destruction plaquettaire 
excessive se traduit par un syndrome hémorragique cutanéo- 
muqueux de début brutal, survenant parfois au décours immé- 
diat d’une infection d’allure virale. L'hématurie, les rectorragies 
et a fortiori l’'hémorragie méningée sont des éléments de gravité. 
On distingue la forme aiguë de l’enfant avec un début aigu, 
généralement rapidement résolutif de la forme chronique de 
l'adulte. La recherche d'anticorps antiplaquettes (test de 
Coombs plaquettaire) est souvent positive, confirmant le 
diagnostic de PTI. Le myélogramme confirme l’origine périphé- 
rique. Chez un malade porteur d’un PTI, la survenue d’une 
anémie hémolytique auto-immune associée réalise le syndrome 
d'Evans. 
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Imagerie 


Il est important de remarquer que si le processus est essen- 
tiellement splénique, la splénomégalie est absente. Le traitement 
est fondé sur la perfusion de gammaglobulines à haute dose 
et/ou de corticoïdes. La splénectomie est indiquée dans les cas 
graves, résistants au traitement médical et dans les formes 
chroniques (après 6 mois). Le but n’est pas de supprimer la 
cause, mais le site principal de destruction des plaquettes et de 
production des autoanticorps. Après splénectomie, la rechute est 
possible dans 10 % à 20 % des cas, parfois liée à la persistance 
puis à l’hypertrophie d’une rate accessoire, mais aussi par 
destruction plaquettaire intrahépatique. 


Macroglobulinémie de Waldenstrôm 


Définition et incidence 


La macroglobulinémie de Waldenstrôm associe une hémopa- 
thie lymphoplasmocytaire chronique B sanguine, et/ou médul- 
laire, et/ou splénique et/ou ganglionnaire et une immuno- 
globuline M (IgM) monoclonale sérique. 


Caractéristiques cliniques 


Les symptômes cliniques sont liés soit à l’infiltration lym- 
phoïde (insuffisance médullaire, adénopathies ou splénoméga- 
lie), soit à la présence de l’IgM monoclonale par ses propriétés 
physicochimiques (hémodilution, hyperviscosité et syndrome 
hémorragique) ou son activité anticorps (anémie hémolytique 
auto-immune, maladie des agglutinines froides et neuropathie 
périphérique). La macroglobulinémie de Waldenstrôm recouvre 
sans doute des entités cliniques distinctes. Elle est proche des 
lymphomes de la zone marginale lorsqu'il existe des localisa- 
tions viscérales ; d’autres formes sont proches des leucémies 
lymphoïdes chroniques. 


Imagerie 


Au cours d’une maladie de Waldenstrôm, un lymphome à 
grandes cellules de haute malignité s'appelle le syndrome de 
Richter. Il est évoqué devant une altération de l’état général, 
une fièvre, une augmentation des adénopathies, une splénomé- 
galie ou des localisations extraganglionnaires l?1. 


Syndromes myéloprolifératifs 


Les syndromes myéloprolifératifs sont des proliférations 
clonales des cellules souches hématopoïétiques qui conservent 
une capacité de différenciation à l'inverse des leucémies aiguës. 


Splénomégalie myéloïde 
Définition et incidence 


La splénomégalie myéloïde (ou myélofibrose primitive) est 
une affection rare, généralement observée après 60 ans, avec 
une légère prédominance masculine, caractérisée par une 
métaplasie myéloïde splénique : il existe une transformation du 
tissu normal lymphoïde en tissu myéloïde. Il s’agit d’un 
syndrome myéloprolifératif caractérisé par une prolifération 
clonale des progéniteurs hématopoïétiques (mégacaryocytaires 
et monocytohistiocytaires), induisant une fibrose mutilante 
secondaire de la moelle osseuse qui entraîne une « asphyxie » de 
l’'hématopoïèse vers une aplasie médullaire. La découverte chez 
50 % des patients de la mutation de la janus kinase 2 (JAK2) qui 
fait partie des tyrosines kinases plasmatiques, identique à celle 
de la maladie de Vaquez et de la thrombocytémie essentielle 
(TE), renforce le lien entre ces trois maladies myéloprolifératives. 


Caractéristiques cliniques 


La splénomégalie myéloïde se caractérise par une augmenta- 
tion parfois considérable du volume de la rate dans laquelle se 
développent les cellules sanguines « chassées » de la moelle. Les 
complications principales sont la pancytopénie (avec ses 
complications infectieuses et hémorragiques), l’acutisation 
(suspectée devant une majoration du syndrome tumoral, 
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Figure 2. Splénomégalie myéloïde connue depuis 17 ans. Douleurs de 
l'hypocondre gauche (splénectomie dans les jours suivants la TDM : 
présence au sein d’une hyperplasie de la pulpe rouge, d'une zone d’infar- 
cissement du parenchyme). Reconstruction coronale à partir d’une acqui- 
sition TDM : splénomégalie hétérogène de 279 mm de hauteur, lame 
d'ascite. 


l'apparition de douleurs osseuses, la majoration de l'insuffisance 
médullaire et la survenue d’une blastose circulante) et l’'hémo- 
chromatose post-transfusionnelle. 


Imagerie 


Les complications de la splénomégalie sont l'hypertension 
portale par hyperdébit, les compressions digestives du fait du 
volume splénique et les infarctus (Fig. 2). 

Il peut exister des foyers d’hématopoïèse extramédullaire, 
mais habituellement de localisations extraspléniques : médiasti- 
nales postérieures, rétropéritonéales, etc. 


Maladie de Vaquez 
Définition et incidence 


La maladie de Vaquez ou polyglobulie « primitive » (en anglais 
polycythemia vera où rubra), est une hémopathie myéloproliféra- 
tive caractérisée par l'inflation de la lignée rouge entraînant une 
augmentation de la masse sanguine érythrocytaire. L'incidence 
de la maladie de Vaquez est de 1/100 000 habitants 
par an. 


Caractéristiques cliniques 


Le diagnostic de polyglobulie de Vaquez peut être évoqué 
devant l’existence d’une érythrose, de signes de pléthore 
circulatoire, d’un prurit à l’eau chaude, devant une complica- 
tion vasculaire (accident vasculaire cérébral [AVC], thromboses 
veineuses, etc.), révélatrice de l’'hyperviscosité due à l’augmen- 
tation de la masse globulaire, de manifestations hémorragiques 
ou lors de la réalisation d’un hémogramme systématique. La 
polyglobulie absolue est affirmée sur l'augmentation perma- 
nente du volume globulaire total supérieur ou égal à 125 % des 
valeurs normales théoriques pour le poids et la taille avec un 
volume plasmatique normal. La biopsie ostéomédullaire est 
riche, avec une hyperplasie érythroblastique mégacaryocytaire. 
L'étude du caryotype retrouve dans 90 % des cas une mutation 
de la protéine JAK2. Beaucoup de cas se transforment en 
myélofibrose avec une énorme rate et une hématopoïèse 
extramédullaire. 
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Imagerie 


L'échographie recherche une splénomégalie et est réalisée 
pour éliminer une lésion rénale (dans le cadre d’une polyglobu- 
lie d’origine secondaire). La splénomégalie est un critère 
diagnostique majeur de la polyglobulie de Vaquez. 


Thrombocytémie essentielle 
Définition et incidence 


La thrombocytémie essentielle (TE) est un syndrome myélo- 
prolifératif par atteinte d’un progéniteur clonal du comparti- 
ment des cellules souches totipotentes. Elle est caractérisée par 
une augmentation du taux de plaquettes supérieur à 500 g/l de 
façon permanente et une augmentation du risque de throm- 
bose. L'âge moyen est de 60 ans, avec une prédominance 
féminine. La biopsie ostéomédullaire confirme l’hyperplasie 
mégacaryocytaire médullaire. L'étude cytogénétique ou en 
biologie moléculaire permet d'éliminer l'existence d’une 
translocation t(9;22) ou d’un transcrit bcr-abl et retrouve 
fréquemment (60 %) une mutation V617F de la protéine JAK2. 


Caractéristiques cliniques 


La symptomatologie clinique et les risques de la TE sont 
essentiellement vasculaires avec des manifestations ischémiques 
de la microcirculation, des thromboses artérielles et rarement 
des hémorragies. 


Imagerie 


Une splénomégalie est retrouvée dans un peu moins de la 
moitié des cas. La splénomégalie est habituellement de taille 
modérée, parfois le siège d'images d’infarctus. 


Leucémie myéloïde chronique 
Définition et incidence 


La leucémie myéloïde chronique (LMC) est une prolifération 
myéloïde monoclonale touchant surtout l’adulte. L'incidence de 
la LMC est de 1-2/100 000 habitants/an. Le diagnostic repose 
sur l’existence d’une hyperleucocytose avec myélémie, une 
splénomégalie, la présence du chromosome Philadelphie (Ph1) 
sur le caryotype médullaire et/ou du gène de fusion bcr-abl en 
fluorescence in situ hibridization (FISH) et de l’acide ribonucléique 
messager (ARNm) hybride en biologie moléculaire. 


Caractéristiques cliniques 


Le début est insidieux et certains cas sont découverts fortui- 
tement lors d’un hémogramme de routine. La splénomégalie est 
très fréquemment présente dès le diagnostic (95 % des cas). 
C’est elle qui est responsable de la symptomatologie de l’hypo- 
condre gauche (pesanteur), voire des douleurs abdominales 
pouvant traduire un infarctus splénique. La LMC non traitée se 
transforme inévitablement en leucémie avec des douleurs 
osseuses et spléniques, de la fièvre et des sueurs nocturnes. 


Imagerie 


La splénomégalie est importante. Elle peut se compliquer 
d’une hémodilution et d’un hypersplénisme s’accompagnant 
d’une thrombopénie et d’une anémie. Lorsqu'elle est majeure, 
des infarctus spléniques, voire une rupture splénique peuvent 
survenir. 


Syndromes lympho- et myéloprolifératifs 


Les syndromes lymphoprolifératifs sont des proliférations de 
cellules d’origine lymphoïde. La leucémie affecte les cellules du 
sang. Elle est à distinguer des lymphomes qui sont aussi des 
tumeurs des cellules sanguines, maïs qui se développent dans les 
aires lymphoïdes secondaires. Les leucémies sont cliniquement 
et pathologiquement scindées en deux, soit aiguës ou chroni- 
ques, et regroupées en fonction de l’origine des cellules tumo- 
rales, soit lymphoïdes soit myéloïdes. 
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Leucémie @iguë lymphoblastique 
Défini et incidence 

leucémies aiguës lymphoblastiques sont les néoplasies les 

fréquentes de l’enfant, définies par une prolifération 

mphoïde immature et monoclonale de la moelle osseuse [101 

La transformation maligne d’un progéniteur lymphoïde B ou T 
produit une descendance de cellules lymphoïdes bloquées à un 
stade précoce de la différenciation cellulaire et incapables de 
maturation terminale. 


Caractéristiques cliniques 


Le tableau clinique est variable. Souvent d'apparition brutale, 
il peut associer de façon variable une insuffisance médullaire, 
une altération de l’état général, des douleurs osseuses, un 
syndrome tumoral dont la splénomégalie (en rapport avec 
l'infiltration lymphoblastique de la rate), un syndrome d’hyper- 
viscosité dans les grandes hyperleucocytoses blastiques, et un 
syndrome de lyse tumorale avec son cortège métabolique et 
rénal dans les formes de leucémies aiguës à prolifération rapide. 


Imagerie 


Les explorations radiologiques de la rate sont rarement 
réalisées chez les enfants ayant une leucémie car le diagnostic 
est apporté par d’autres éléments et les résultats de l’imagerie de 
la rate n’ont pas d'impact sur la stadification ou le pronostic. 
L'échographie ou le scanner mettent en évidence une spléno- 
mégalie avec, dans certains cas, une structure hétérogène. 


Leucémie aiguë myéloïde 
Définition et incidence 


Les leucémies aiguës myéloïdes (LAM) sont définies par une 
prolifération myéloïde immature et monoclonale. 


Imagerie 


Il existe rarement une splénomégalie, et/ou une hépatoméga- 
lie par infiltration blastique de la rate et/ou du foie. 


Leucémie lymphoïde chronique 
Définition et incidence 


La leucémie lymphoïde chronique (LLC) est une prolifération 
de cellules lymphoïdes monoclonales de la lignée B, qui ont 
une morphologie mature, mais de phénotype immature, tou- 
chant essentiellement le sujet après 60 ans. L’incidence est de 
15/100 000. La LLC-B représente 95 % des LLC. Les LLC-T sont 
volontiers splénomégaliques, présentent des localisations 
cutanées, répondent moins bien aux traitements et sont de 
moins bon pronostic. 


Caractéristiques cliniques 


Généralement, le diagnostic est posé devant la découverte 
d'adénopathies mobiles, non compressives, symétriques, super- 
ficielles (axillaires, cervicales, inguinales) contemporaines d’une 
hyperlymphocytose. Une splénomégalie définit une quatrième 
aire. 


Imagerie 


La splénomégalie est de taille modérée. L'hépatomégalie est 
rare et toujours associée à la splénomégalie. Cinq pour cent des 
LLC sont des formes spléniques pures : leur diagnostic est 
difficile. Il faut les différencier d’un lymphome non hodgkinien 
(LNH) splénique. Le syndrome de Richter, ou survenue d’un 
LNH de haut grade à grandes cellules au cours d'une LLC, doit 
être évoqué devant l'apparition de grosses masses ganglionnaires 
douloureuses, parfois compressives accompagnées d’une altéra- 
tion de l'état général. Le diagnostic est confirmé par la biopsie 
ganglionnaire. La transformation en leucémie prolymphocytaire 
doit être suspectée devant une altération de l'état général, une 
augmentation rapide de la splénomégalie et du chiffre des 
globules blancs (GB) supérieur à 100 000/mm*. Son évolution 
est péjorative. 
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Lymphome 
Définition et incidence 


Le lymphome constitue un ensemble de proliférations 
tumorales monoclonales développées aux dépens des lympho- 
cytes. Le lymphome est la tumeur maligne la plus fréquente de 
la rate. Les lymphomes non hodgkiniens s’observent à tout âge, 
mais surtout après 40 ans. Ils constituent une des tumeurs 
fréquentes en Europe (10-15/100 000 habitants). Tous les pays 
industrialisés observent une augmentation de l'incidence des 
LNH. Le ratio homme/femme est de 1,3 à 2. Les LNH sont cinq 
fois plus fréquents que la maladie de Hodgkin (MDH). 


Caractéristiques cliniques 


Les signes révélateurs sont plus polymorphes que dans la 
MDH. Le début est insidieux ou brutal. La plupart des patients 
n'ont que des symptômes non spécifiques, tels que fatigue, 
perte de poids, et fièvre d’origine inconnue. Le diagnostic est 
évoqué devant l’apparition d’un tableau ganglionnaire ou 
extraganglionnaire. Lorsque la rate est l’organe révélateur du 
lymphome, il peut s'agir d’une rupture spontanée 1 ou, plus 
rarement, d’une pancréatite [121 


Cas particulier du syndrome d’immunodéficience humaine 


Il existe des prédispositions au lymphome, essentiellement le 
syndrome d’immunodéficience humaine (sida) et l’immunodé- 
pression induite par les traitements pour les transplantés, en 
particulier la ciclosporine l[!3l. Depuis les traitements par 
trithérapie, diminuant l'incidence du sarcome de Kaposi, le LNH 
est maintenant le cancer le plus fréquent associé au sida [H4l, Les 
lymphomes sont observés dans le virus de l’immunodéficience 
humaine (VIH) avec un risque deux cent fois supérieur à celui 
de la population générale. Les lymphomes les plus fréquents 
chez les personnes atteintes par le VIH sont les lymphomes de 
Burkitt liés à l'infection au virus d’Epstein-Barr avec atteinte 
multiviscérale d'emblée et les Iymphomes diffus à grandes 
cellules. Le risque par rapport à la population générale de 
développer une MDH est augmenté d’un facteur 20 pour les 
séropositifs au VIH. Le virus HTLV-1 (human T-cell lymphoma 
virus 1), rare en France, est impliqué dans des lymphomes T. 
Dans le contexte du VIH, la maladie de Castleman (MC) a une 
présentation multicentrique proche d’un lymphome, et est 
associée au virus HHV-8 (human herpes virus 8). 


Classification 


La classification de l'Organisation mondiale de la santé (OMS) 
répartit les tumeurs malignes lymphoïdes en tumeurs à cellules 
T, tumeurs à cellules B et maladie de Hodgkin avec des sous- 
divisions dans chaque groupe en fonction du type cellulaire 
prédominant H$l, Dans la stadification du lymphome, l'atteinte 
splénique est variablement classée en fonction du type de 
lymphome. La rate est considérée comme un organe « gan- 
glionnaire » dans la MDH et un organe « extraganglionnaire » 
dans le LNH [6], La différence est donc qu’une atteinte spléni- 
que modifie le stade de la classification de Ann Arbor et la 
modification de Cotswold, en cas de MDH : l'atteinte de 
l'abdomen supérieur (dont l'atteinte de la rate) est classée 
II1 (71, Dans l'index pronostique du LNH de type folliculaire 
(follicular lymphoma international prognostic index — FLIPT), 
l'atteinte de la rate est classée comme extraganglionnaire et 
donc de stade IV [8l, Dans le LNH, l'atteinte splénique est à 
relativiser par rapport au type cellulaire qui représente le facteur 
pronostique le plus important. Parmi les LNH, il existe des 
formes agressives (lymphome à grandes cellules [centroblastique, 
immunoblastique, anaplasique, Burkitt, etc.]) (Fig. 3) et d’autres 
pouvant être cataloguées comme plus indolentes (zone margi- 
nale, à lymphocytes villeux, folliculaires). Dans le lymphome 
folliculaire, la rate figure parmi les critères de définition pour 
considérer que la masse tumorale est volumineuse, définie par 
un critère parmi les sept suivants : masse de plus de 7 cm, 
symptômes, élévation de la B-2-microglobuline, trois sites 
ganglionnaires de plus de 3 cm chacun, splénomégalie, syn- 
drome de compression et épanchement pleural ou péritonéal. 
Chez l'enfant, l'atteinte splénique définit un stade II de la 
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Figure 3. Lymphome diffus à grandes cellules. Coupe axiale TDM avec 
injection de contraste intraveineux : infiltration nodulaire splénique par- 
ticulièrement contrastée par rapport au foie du fait de la présence d’une 
languette hépatique gauche recouvrant le pôle supérieur de la rate. 


classification de Saint Jude. Dans le LNH, la localisation 
splénique est fréquente, avec une splénomégalie homogène. On 
peut également observer des anomalies focales, de taille suffi- 
sante pour être vues en échographie, hypoéchogènes, mal 
définies. Ces atteintes spléniques des LNH sont plutôt des 
lymphomes de haut grade (lymphome de Burkitt, etc.) [1°1. 


Imagerie 


L'aspect en imagerie ne diffère pas selon le type cellulaire. 
Seule la fréquence de l'atteinte varie cependant selon le type ; 
le type T étant très rare au niveau splénique. Le type largement 
prédominant est le LNH de type B, dont l'atteinte splénique est 
présente dans 30 % à 40 % des cas lors du diagnostic initial 
retrouvé dans des études de stadification à partir de laparoto- 
mies alors qu’il n’est que de l’ordre de 5 % dans les MDH l291. 
Le lymphome isolé de la rate (lymphome primitif) est une 
maladie exceptionnelle, avec une incidence inférieure à 1 % 211. 

Le lymphome primitif peut aussi être une MDH. La ponction- 
biospie à l'aiguille fine de la rate est rarement effectuée, en 
raison de la crainte de complications (certainement surestimées) 
de la procédure, et est d’un apport certain dans le diagnostic 
initial ou de rechute de lymphome (271. 

Détection. Dans le lymphome splénique, hodgkinien ou non 
hodgkinien, le problème de la détection splénique n’est pas 
encore résolu. Le critère de taille de la rate n’est pas spécifique. 
L'infiltration diffuse ne s'accompagne pas nécessairement d’une 
splénomégalie d’une part et, d'autre part, une splénomégalie 
modérée « réactionnelle » sans infiltration tumorale peut être 
observée chez environ 30 % des patients ll, Une splénomégalie 
marquée reste cependant, le plus souvent, l'indication d’une 
infiltration tumorale diffuse. 

Dans la forme diffuse, le contraste entre l'infiltration lym- 
phomateuse par rapport au reste du parenchyme est difficile à 
mettre en évidence par les modalités d'imagerie comme l’écho- 
graphie, la TDM et même l'IRM qui a une sensibilité basse 
(nombreux faux négatifs) y compris par l’utilisation de séquen- 
ces pondérées T2 en saturation des graisses de type STIR (short 
time inversion recovery) 241. Alors que dans ce cas particulier du 
lymphome diffus, il existe d’autres modalités d'imagerie 
intéressantes : la scintigraphie au gallium 67 qui est maintenant 
supplantée par la scintigraphie au 18-fluorodésoxyglucose 
(18-FDG) tomographie par émission de positons (TEP) (Fig. 4). 

La TEP a pour avantage une plus grande précision, une 
meilleure résolution spatiale, le fait qu'il faut un seul jour pour 
réaliser l'examen et une dose d'irradiation plus faible [2], Cette 
imagerie fonctionnelle permet une représentation globale de la 
maladie, avec pour la 18-FDG TEP une sensibilité de détection 
élevée (88 %-100 %) à la fois dans l'établissement du diagnostic, 
mais aussi dans l'évaluation des récidives, des masses résiduelles, 
et a un intérêt dans l'évaluation précoce de la réponse théra- 
peutique 261. Cependant, malgré l’avantage que représente sa 
grande sensibilité, la TEP a des inconvénients. Sa disponibilité 
est limitée comparée à celle d’autres modalités d'imagerie 
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Figure 4. 
nomégalie homogène. 

A. Coupe axiale TDM sans injection de contraste. 

B. Coupe axiale de la tomographie par émission de positons (TEP) après 
injection du radioélément. 

C. Coupe coronale en projection maximum intensity projection (MIP) de la 
TER: 


Lymphome. Infiltration splénique diffuse au sein d’une splé- 


D. Fusion d'image TEP-scanner. 


anatomique telles que la TDM et l’IRM. Sa spécificité n'est pas 
absolue entre processus tumoral, inflammatoire et infectieux l?71. 
La biopsie permet alors d'affirmer l'infiltration tissulaire. En 
imagerie conventionnelle, il existe un large éventail dans 
l'aspect des lésions quel que soit le type du lymphome : 
splénomégalie homogène, masse solitaire focale, lésions multi- 
focales, infiltration diffuse en plages. 

Le lymphome est la première des étiologies des nodules 
supracentimétriques multiples, généralement associé à d’autres 
localisations comme le foie, le tube digestif, le poumon, le 
pancréas ou les adénopathies. 

Après le traitement, des critères de réponse pour les LNH 
concernant la rate ont été définis par le IHPL (International 
Harmonization Project on Lymphoma) #1. 

La rémission complète est définie par la disparition de toutes 
les anomalies et un volume splénique normal, la réponse 
partielle, la disparition de plus de 50 % des nodules, la progres- 
sion ou la rechute par l'apparition d’une nouvelle lésion ou 
l'augmentation de 50 % d’une lésion initialement identifiée. 

Caractérisation. Lorsqu'il s’agit de nodules visibles, ceux-ci 
apparaissent habituellement ronds, bien limités, homogènes, 
hypoéchogènes, voire anéchogènes pseudokystiques, mais sans 
renforcement postérieur du faisceau en échographie. Ils sont 
hypodenses mais non liquidiens en TDM, peu rehaussés après 
injection. 

La mise en évidence de ces nodules nécessite en TDM une 
phase d'acquisition suffisamment tardive ; une phase trop 
précoce (artérielle ou veineuse précoce) risquerait de les 
masquer. 

Les calcifications sont rares en l’absence de traitement ou 
témoignent d’une autre cause. 

Parfois il s'agit de masses infiltrantes occupant toute la rate 
ou dépassant ses limites (Fig. 5). 

En IRM, les nodules sont hypo- ou iso-intenses au reste du 
parenchyme splénique sur les séquences T1 et hyperintenses sur 
les séquences T2 et présentent un rehaussement moins marqué 
que le parenchyme splénique adjacent après injection l'61. 
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Figure 5. Lymphome. Coupe axiale TDM avec injection : masse infil- 
trante de la région cœæliomésentérique, de la paroi gastrique postérieure et 
de la rate, hypodense, homogène, de contours flous rendant les contours 
de ces organes indistincts entre eux. 


Certains utilisent des produits de contraste superparamagnéti- 
ques à base d'oxyde de fer, qui sont captés par le parenchyme 
normal. Les lésions excluant la présence de cellules macropha- 
giques apparaissent en hypersignal relatif [2°1. 

Diagnostic différentiel. Devant des nodules spléniques, les 
principaux diagnostics différentiels sont la sarcoïdose, les 
métastases, les infections fongiques et les granulomatoses. Les 
patients atteints par le lymphome peuvent être immunodépri- 
més, en particulier par les chimiothérapies. En conséquence, ils 
peuvent être vulnérables à la diffusion d'infections fongiques 
(par exemple, la candidose et l’aspergillose). Ces dernières 
peuvent apparaître aussi comme des nodules multiples de petits 
diamètres dans la rate et dans le foie. Faire la différence entre 
des formes multinodulaires du lymphome splénique et des 
microabcès fongiques peut être difficile. Les abcès candidosiques 
sont généralement plus petits que le lymphome et il n’y a pas 
d'adénopathie associée. Après injection, les microabcès fongi- 
ques prennent le contraste au centre et en périphérie en 
« anneau » ou « cible », leur conférant une plus grande hétéro- 
généité. En outre, ces patients ayant des microabcès fongiques 
ont une aplasie fébrile [501, 


Lymphome de la zone marginale splénique 
à lymphocytes villeux 


Définition et incidence 


Le lymphome de la zone marginale splénique à lymphocytes 
villeux (SLVL) se traduit par une splénomégalie présente dans 
75 % des cas (souvent isolée), sans hépatomégalie. Il existe un 
pic monoclonal stable et isolé associé dans 25-50 % des cas. La 
moelle est riche, partiellement infiltrée, sans myélofibrose. Il 
s'agit d’une affection indolente avec une survie globale d’envi- 
ron 80 % à 5 ans. Le principal diagnostic différentiel du SLVL 
est la leucémie à tricholeucocytes dont le tableau clinique est 
proche. La splénectomie se discute dans les formes symptoma- 
tiques (cytopéniques). Si la splénectomie est réalisée, la pulpe 
blanche est infiltrée par de nombreuses cellules tumorales, alors 
que dans la tricholeucocytose, la pulpe blanche est atrophique. 


Imagerie 


L'aspect du lymphome de la zone marginale est généralement 
une splénomégalie au sein de laquelle sont visibles des plages 
hypodenses (Fig. 6) 311. 

Devant une grosse rate, le diagnostic différentiel est le 
lymphome malin lymphocytique et, plus globalement, tous les 
LNH avec splénomégalie. 


Maladie de Castelman 
Définition et incidence 


La maladie de Castleman est une maladie bénigne rare, 
caractérisée par une prolifération non tumorale de certains 
lymphocytes B qui produisent souvent des cytokines (IL6) et qui 
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Figure 6. Lymphome de la zone marginale. 

A. Coupe axiale TDM avec injection : splénomégalie hétérogène majeure 
comprimant l'estomac. 

B. Reconstruction coronale : splénomégalie occupant l’hypocondre et se 
développant inhabituellement vers le thorax avec ascension de la coupole 
diaphragmatique et déplacement du cœur. 


peuvent se développer dans n'importe quel tissu Ilymphoïde. La 
principale caractéristique en imagerie de cette maladie est un 
rehaussement intense. Depuis la description princeps de cette 
maladie localisée au médiastin par Castleman 21 (hyperplasie 
lymphoïde angiofolliculaire), de nombreux cas ont été signalés. 
Il existe plusieurs variantes de la maladie de Castleman. La 
forme focale (unicentrique), caractérisée par une prolifération 
vasculaire hyaline capillaire folliculaire, est la plus fréquente 
(90 %), bien qu'elle soit exceptionnellement localisée à la rate, 
et relève de la chirurgie avec un bon pronostic. La forme 
multicentrique (10 %) liée au VIH, est caractérisée par une 
accumulation de cellules plasmatiques polyclonales interfollicu- 
laires dont le pronostic est plus sévère. Le rôle du virus HHV-8 
(Kaposi’s sarcoma-associated herpesvirus —- KSHV), a été mis en 
évidence dans 50 % des cas. 


Imagerie 


En échographie, il s'agit d’une masse hypoéchogène avec des 
foyers hyperéchogènes. En TDM sans injection, les masses sont 
généralement homogènes, rarement calcifiées, mais elles 
peuvent également apparaître hétérogènes. Après injection de 
contraste, un rehaussement homogène important est générale- 
ment constaté. La lésion peut avoir des contours mal définis. En 
IRM, les tumeurs ont une architecture homogène : elles sont 
hypo-intenses en T1 et hyperintenses en T2. Les lésions se 
rehaussent après l’administration de gadolinium. En angiogra- 
phie, les masses montrent un rehaussement intense incons- 
tant [$5l, Ces caractéristiques permettent de classer la maladie de 
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Castelmaparmi les lésions hypervasculaires de la rate, mais 
cette caaCtéristique n'est pas suffisante pour affirmer avec 
certitfüe la nature de la lésion sans recourir à l’analyse 
is 

N 


Hématopoïèse extramédullaire 


Définition et caractéristiques histopathologiques 


L'hématopoïèse extramédullaire est constituée de foyers 
d'hématopoïèse ectopique (isolément précurseurs érythropoïéti- 
ques, myéloïdes, mégacaryocytaires ou les trois). 


Caractéristiques cliniques 


La composante érythropoïétique peut prédominer. Elle est 
généralement secondaire à une anémie chronique en particulier 
hémolytique comme les thalassémies homozygotes. La compo- 
sante myéloïde peut prédominer chez un patient atteint de 
syndrome myélodysplasique. Les signes cliniques sont alors 
ceux de l'affection sous-jacente. 


Imagerie 


L'hématopoïèse extramédullaire se présente en échographie 
comme une masse splénique bien circonscrite, hyperéchogène. 
Le signal en IRM et la densité au scanner dépendent de la 
quantité respective de graisse et de l’activité hématopoïéti- 
que (54, Comme pour les autres processus focaux, le diagnostic 
peut être apporté par la ponction $l. 


HE Maladies infectieuses 


Introduction 


Les avancées technologiques ont considérablement renforcé le 
rôle de l'imagerie pour la détection, la caractérisation et la 
gestion des maladies infectieuses impliquant la rate. En outre, 
le drainage percutané guidé par l'imagerie a grandement 
amélioré le traitement des patients ayant des abcès spléni- 
ques (61, Les maladies infectieuses de la rate restent principale- 
ment évaluées par l'échographie, par la TDM, et par l’IRM. Les 
caractéristiques d’échogénicité en échographie, de densité en 
TDM et d'intensité des signaux en IRM peuvent contribuer au 
diagnostic des abcès, des maladies parasitaires, des maladies 
fongiques, des maladies granulomateuses, et d’autres infections 
moins fréquentes. La TDM est particulièrement utile en révélant 
la présence de calcifications, de bulles de gaz et par les différen- 
tes caractéristiques de rehaussement après injection. La sensibi- 
lité de l'IRM aux petites différences de composition tissulaire 
permet d'accroître la sensibilité et la spécificité pour le diagnos- 
tic de certaines infections spléniques comme le kyste hydatique 
et la candidose systémique. Néanmoins, les résultats d'imagerie, 
pris conjointement avec les informations cliniques, peuvent 
fournir des diagnostics très probables, même si la ponction est 
parfois nécessaire. Trois phénomènes peuvent survenir dans le 
cadre de l'infection concernant la rate. Il peut s'agir du rôle 
physiologique de la rate avec mise en action des processus 
immuns de défense contre l’agression infectieuse et développe- 
ment d’une splénomégalie « réactionnelle ». La rate peut aussi 
être la cible de l'infection avec constitution d’une atteinte 
spécifique (abcès, kyste). La troisième possibilité est la consé- 
quence d’une atteinte hépatique entraînant une hypertension 
portale avec retentissement splénique (splénomégalie 
secondaire). 


Infections virales 


Dans le cas de l'infection virale, l'atteinte de la rate résulte de 
la mise en action des processus immuns de défense contre 
l'agression virale avec constitution d’une splénomégalie. Aucun 
processus focal n’est habituellement mis en évidence dans ce 
type d'infection. Parfois, un aspect « granuleux » est noté avec 
une sonde superficielle correspondant à une hyperplasie 
lymphoïde « réactionnelle ». Les principaux virus incriminés 
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Figure 7. lymphome perforé. Coupe axiale TDM avec injection : 
contact étroit avec une anse jéjunale : fistule d’origine digestive. 


sont : le virus d’Epstein-Barr (EBV) responsable de la mononu- 
cléose infectieuse, le cytomégalovirus (CMV), le virus varicelle- 
zona (VZV), les arboviroses dont les affections fébriles 
généralisées (dengue) et les fièvres hémorragiques (fièvre jaune) 
et la primo-infection du VIH 57, Des cas de ruptures spléniques 
« spontanées » de splénomégalies sont décrits avec tous les 
virus, mais concernent principalement le virus d’Epstein-Barr. 


Infections bactériennes 


Abcès à pyogènes 
Caractéristiques cliniques 


Les abcès spléniques sont rares. Leur présentation clinique est 
parfois subtile, d’où un retard diagnostique et thérapeutique. 
Les manifestations cliniques des abcès sont très variables. Les 
patients peuvent présenter une fièvre élevée, des frissons, et des 
douleurs abdominales importantes de l’'hypocondre gauche. 
L'abcès peut être cliniquement occulte (abcès « froid ») et se 
manifeste seulement par une perte de poids et de vagues 
douleurs abdominales. L'évolution redoutée est la rupture 
intrapéritonéale qui entraîne une grande mortalité si le dia- 
gnostic et le traitement sont retardés. Les facteurs de risque des 
abcès de la rate comprennent le diabète, l’aplasie médullaire 
(suite à un traitement pour leucémie), la drépanocytose, 
l'infection par le VIH, la toxicomanie par voie intraveineuse, et 
la corticothérapie #1, Chez des patients présentant une fièvre 
d'origine indéterminée, en particulier si une douleur abdomi- 
nale est présente, l’abcès splénique doit être évoqué bien que 
l’infarctus puisse avoir une apparence similaire et être difficile à 
distinguer, en particulier en cas d'endocardite. 


Caractéristiques histopathologiques 


Les abcès à pyogènes apparaissent comme des lésions allant 
de quelques millimètres à plusieurs centimètres de diamètre. 
L'analyse histologique montre plusieurs logettes remplies d’une 
nécrose de liquéfaction (matériel purulent avec présence de 
débris) limitées par une paroi irrégulière formant une pseudo- 
capsule (tissu fibreux et infiltrat inflammatoire). Le mécanisme 
des abcès est souvent d’origine hématogène soit d'emblée 
septique, (cas le plus fréquent), soit secondaire à la surinfection 
d'infarctus ou d’hématomes traumatiques. Plus rarement, il 
s’agit de la complication d’un processus inflammatoire de 
contiguïté (pancréatite) ou d’une lésion préexistante (Fig. 7). Les 
abcès peuvent être dus à aux germes pyogènes suivants : le plus 
souvent les streptocoques, les staphylocoques, entérobactéries, 
Pseudomonas, etc. Sinon, il s’agit de bactéries à Gram positif 
comme l’Actinomyces. Les abcès multiples sont plus fréquem- 
ment observés chez les patients immunodéprimés ou ayant 
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d’autres 1 sations que spléniques, notamment hépati- 
ques [*?’KEhez les patients immunodéprimés (aplasie), les 
mycoe$#profondes (Candida, Aspergillus, Cryptococcus, etc.) sont 
plua\fréquentes que les germes pyogènes. Chez le patient 
Ï unocompétent, il faut, devant des abcès multiples, envisa- 

r une miliaire tuberculeuse [40}, tandis que chez le patient 
immunodéficient par infection au VIH, il s’agit d’une miliaire 
de mycobactéries soit atypiques, soit tuberculeuses. 


Point important 
7 
Lésions infectieuses multiples de la rate 
Fréquentes 
+ Bactéries aérobies 
+ Escherichia coli, streptocoque du groupe D (Ent. 
faecalis), Klebsiella pneumoniae, et Staphylococcus aureus 
+ Bactéries anaérobie 
Plus rares 
e Actinomyces 
+ Nocardia asteroides 
e Yersinia pseudotuberculosis où Ÿ. enterocolitica 
(hémochromatose) 
e Listeria monocytogenes 
e Campylobacter jejuni 
e Legionella pneumophila 
e Mycobacterium tuberculosis (immunocompétent ou 
non) 
e S. typhi, S. paratyphi 
e Candida albicans (immunodéprimé [leucémie], 
nouveau-né) 
+ Bartonella henselae 
e Fusobacterium 
e Entamoeba histolytica 
e Echinococcus 


Imagerie 


L'échographie et la TDM sont des outils fiables de détection 
des abcès à pyogènes. Ces abcès peuvent être classés comme 
étant soit des microabcès (moins de 2 cm) ou des macroabcès 
plus grands. Les microabcès sont des lésions multiples disper- 
sées. Ces abcès sont habituellement causés par l'infection 
staphylococcique chez des patients septicémiques. L'aspect de la 
candidose chez l’immunodéprimé est identique et implique 
habituellement une atteinte hépatosplénique. 

L'échographie est une méthode sensible, mais qui manque de 
spécificité. En échographie, les abcès apparaissent hypo- ou 
anéchogènes (selon la quantité de protéines contenue dans les 
lésions), de contours mal limités par des parois irrégulières. Si 
du gaz se forme au sein de l’abcès, il apparaît comme une image 
d’artefact hyperéchogène sans cône d'ombre postérieur, en 
« queue de comète ». L'aspect en échographie de multiples 
images en « cible » évoque l’origine mycotique. Les abcès plus 
gros ont des aspects variés. En échographie, l’aspect varie de 
hypo- à hyperéchogène, à divers degrés, avec présence d’échos 
internes traduisant la présence de débris. La TDM est la moda- 
lité d'imagerie la plus précise pour détecter une anomalie en 
faveur d’un abcès sans pouvoir cependant identifier l’organisme 
infectant. L'abcès splénique en TDM apparaît typiquement 
comme une zone focale hypodense (densité entre 20 à 40 unités 
Hounsfield (UH) selon le contenu protéique à l’intérieur de 
l’abcès), parfois cloisonnée, de contours moins nets que pour les 
abcès hépatiques. Le rehaussement de contraste périphérique en 
couronne (aspect en « cocarde ») est rare, mais lorsqu'il est 
présent, il permet de distinguer l’abcès du kyste splénique. De 
petites collections périphériques en « grappe », suggèrent la 
coalescence avec la grande cavité et sont évocatrices d’une 
origine infectieuse. La TDM est la méthode la plus fiable pour 
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Figure 8. Abcès splénique postopératoire. Coupe axiale TDM avec 
injection : plage hypodense liquidienne de la rate occupant la quasi- 
totalité de la rate qui ne persiste que par une languette de parenchyme 
postérieur prenant le contraste, avec en son sein plusieurs bulles d'air. 


identifier de petites quantités de gaz intralésionnel (Fig. 8) (#1, 
La présence de gaz est cependant non spécifique d’un abcès 
puisqu'elle est observée aussi dans l’infarctus splénique chez le 
drépanocytaire ‘I, Les abcès multiples de petite taille ont parfois 
un centre hyperdense, leur conférant un aspect en « cible ». En 
IRM, les abcès ont un signal variable, en fonction de leur teneur 
en protéines, apparaissant la plupart du temps en hyposignal 
T1 et hypersignal T2 sans spécificité, si ce n’est par la présence 
d'un œdème périlésionnel évocateur en hypersignal T2. De 
multiples approches thérapeutiques sont possibles. Il s’agit 
d’une combinaison d’antibiotiques administrés par voie paren- 
térale (soit probabilistique, soit orientée par un prélèvement 
local) associé à un drainage radioguidé. L'abcès, dans des cas 
sélectionnés, peut être traité soit par aspirations itératives, soit 
par mise en place d’un drain (#21, y compris par voie endosco- 
pique transgastrique dans les complications de pancréatite l#31. 
La précocité du diagnostic et le drainage percutané guidé par 
l'imagerie ont nettement réduit à la fois le taux de mortalité et 
la nécessité d’une intervention chirurgicale. Dans le cas d’abcès 
de petite taille, le drainage percutané peut ne pas être nécessaire 
si un traitement antibiotique efficace est entrepris. La réalisation 
de TDM successives guide le traitement en surveillant l'utilité et 
l'efficacité du drainage percutané et des antibiotiques, ce qui 
permet de réserver la splénectomie aux échecs (en dehors du cas 
de la rupture d'emblée). 


Tuberculose 
Caractéristiques cliniques 


La tuberculose (Mycobacterium tuberculosis) continue d’être 
l’une des maladies infectieuses les plus fréquentes et meurtrières, 
tuant trois millions de personnes chaque année dans le 
monde [##l, Parmi les localisations extrapulmonaires, la tubercu- 
lose isolée de la rate est rare. Dans les pays développés, elle 
touche une population migrante originaire d’Asie ou d'Afrique 
(pays à forte endémie tuberculeuse). Il existe une augmentation 
de la prévalence des localisations extrapulmonaires de la 
tuberculose chez les patients séropositifs. L'atteinte tuberculeuse 
splénique peut prendre une forme pseudotumorale caractérisée 
par une présentation clinique initiale trompeuse. La clinique est 
celle des localisations viscérales profondes de la tuberculose 
(fièvre, altération de l’état général, amaïigrissement non spécifi- 
que). Les examens de laboratoire démontrent essentiellement 
un syndrome inflammatoire. L'intradermoréaction à la tubercu- 
line est souvent positive. 


Caractéristiques histopathologiques 


L'atteinte splénique résulte d’une dissémination hématogène 
généralement contemporaine d’une miliaire ou de localisations 
extraspléniques associées. Les autres manifestations à l’étage 
abdominal de la tuberculose sont l’ascite, les nodules périto- 
néaux, les adénopathies (hypodenses) et l’atteinte hépatique 
d'aspect analogue à celle de la rate. L'atteinte splénique peut 
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Figure 9. Tuberculose disséminée prouvée (adénopathies médiastina- 
les nécrotiques, infiltrat pulmonaire micronodulaire, abcès osseux non 
montrés). Coupe axiale TDM avec injection de contraste : microhypoden:- 
sités de la rate en faveur d’abcès spléniques. 


cependant être isolée. Lorsque l'atteinte splénique est isolée, le 
diagnostic repose sur la mise en évidence de l'agent causal par 
examen direct ou culture, ou sur l’étude anatomopathologique 
du tissu splénique obtenu par des procédures plus ou moins 
invasives (ponction-biopsie écho- ou scannoguidée, splénec- 
tomie) #51, 


Imagerie 


Différentes formes radiopathologiques ont été décrites. Il peut 
s'agir d’une splénomégalie isolée, ou de lésions focales (uniques 
ou multiples) au sein d’une splénomégalie. Ces images sont 
décrites comme plus souvent hypoéchogènes qu'hyperéchogè- 
nes en échographie. 

Elles sont hypodenses en TDM. Lorsqu'elles sont homogènes, 
elles traduisent des granulomes, alors que si elles sont plus 
volumineuses et hétérogènes, elles reflètent des abcès caséeux. 
Il existe aussi une forme de tuberculose prenant l'aspect 
d'images triangulaires analogues à celles des infarctus périphé- 
riques. L'examen TDM est souvent plus sensible pour la détec- 
tion de petites lésions que l'échographie. En IRM, l'aspect du 
signal spontané est variable sur les séquences T1 et T2. Cette 
variabilité de l’imagerie peut représenter les différentes phases 
de la progression de la maladie correspondant aux différents 
stades de fibrose, de formation des granulomes, de liquéfaction 
de la nécrose caséeuse l#6l, La prise de contraste périphérique, 
quand elle existe, est habituellement en « couronne », rarement 
avec un remplissage central. La variabilité de la prise de 
contraste traduit elle aussi la différence histologique entre un 
centre nécrotique et la périphérie de la lésion plus granuloma- 
teuse et fibreuse (#1. L'aspect le plus habituel est donc une 
multiplicité de nodules pouvant être qualifiés de micronodules 
(Fig. 9). Ces lésions peuvent devenir macronodulaires, hémor- 
ragiques ou nécrotiques, elles peuvent s'étendre à l’environne- 
ment périsplénique (fistulisation avec le côlon gauche) et 
s'associer à des lésions du foie d'aspect similaire (Fig. 10) (#71. 

Lorsque les lésions augmentent de taille, elles deviennent 
pseudotumorales, aspécifiques par rapport aux autres lésions 
spléniques focales multiples comme le lymphome, les tumeurs 
primitives vasculaires, les métastases, la sarcoïdose, l’angioma- 
tose bacillaire (maladie des griffes du chat), la brucellose, les 
infections fongiques (dont l’histoplasmose), les abcès à pyogëè- 
nes, et l'infection à mycobactéries atypiques. Les nodules 
hypodenses de la tuberculose seraient plus petits que ceux de la 
sarcoïdose et la localisation splénique s’accompagnerait généra- 
lement d’une atteinte multiorganique [#8l, À la phase de 
guérison, les images spléniques deviennent hyperéchogènes, 
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Figure 10. Tuberculose disséminée. Coupe axiale d’un TDM avec in- 
jection de contraste : microabcès hépatiques, splénomégalie hétérogène 
par infiltration hypodense, adénopathies nécrotiques rétropéritonéales, 
ascite, fonte graisseuse (cachexie). 


hyperdenses et en hyposignal sur les séquences T2 en IRM par 
calcification des granulomes ll. Au cours du sida, l'atteinte 
splénique focale à mycobactéries est liée à Mycobacterium 
tuberculosis ainsi qu'aux mycobactéries atypiques (M. avium, 
M. intracellulare, etc.). Ces dernières sont des infections propres 
au sida, avec une atteinte préférentielle des organes du système 
réticuloendothélial (ganglions, rate, foie, moelle osseuse). 

L'atteinte conjointe de la dernière anse iléale (iléocolite) est 
plutôt associée à la tuberculose tandis que l’atteinte du jéjunum 
proximal est plutôt liée à M. avium intracellulare. En revanche, 
la splénomégalie est plus fréquente dans l'atteinte à M. avium 
intracellulare associée à une hépatomégalie [S01, Le diagnostic 
différentiel d'atteinte splénique chez le patient atteint de sida 
ne diffère pas de celui de l’immunocompétent sauf l'infection à 
Pneumocystis jiroveci (carinïüi) qui est spécifique de cette affection 
et qui a pour particularité de se calcifier aussi secondairement, 
témoignant de la guérison St. 


Brucellose 
Caractéristiques cliniques 


La brucellose, (anciennement appelée fièvre de Malte ou 
fièvre méditerranéenne) est une anthropozoonose due à des 
coccobacilles (à Gram négatif) du genre Brucella. La contamina- 
tion directe représente 75 % des cas. Elle s'effectue par voie 
cutanée ou muqueuse (favorisée par des blessures ou des 
excoriations) lors de contacts avec des animaux malades, des 
carcasses ou des produits d'avortement et donc touche essen- 
tiellement les éleveurs et les vétérinaires (maladie profession- 
nelle). La contamination peut aussi être indirecte par ingestion 
de produits laitiers non pasteurisés. 


Caractéristiques histopathologiques 


La primo-invasion, aussi appelée brucellose aiguë, est une 
infection généralisée avec état septicémique ou fièvre sudoroal- 
gique ondulante. Elle correspond à la dissémination hémato- 
gène des germes vers les organes du système réticuloendothélial 
(rate, foie, moelle osseuse) où leur position intracellulaire dans 
les globules blancs les met à l'abri des défenses naturelles ou 
artificielles. La brucellose focalisée secondaire et tardive survient 
6 mois environ après la septicémie en l'absence de traitement 
ou lorsque celui-ci a été insuffisant avec constitution de foyers 
infectieux isolés ou multiples. Ces foyers peuvent être ostéoar- 
ticulaires, spléniques, neuroméningés, hépatiques, ou cardia- 
ques, etc. Le brucellome est le résultat de la caséification d’une 
réaction granulomateuse induite par la persistance du germe 
dans les macrophages. 


Imagerie 


En échographie, les granulomes de la brucellose sont hypoé- 
chogènes, rarement hyperéchogènes. Fréquemment, on retrouve 
de petites zones kystiques et des calcifications soit centrales, soit 
périphériques. Les contours sont habituellement flous. En TDM 
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après inje il s’agit de nodules d’allure solide aux contours 
irrégulie existe une prise de contraste fine ou épaisse entre 
des trfculations, renforçant la séparation du contingent solide 
et &s petites zones kystiques. L’atteinte pulmonaire trans- 
SéPhregmatique est possible. L'aspect est donc celui d’une 
sion infectieuse ou pseudotumorale maligne. Le diagnostic est 
habituellement porté sur l’histoire clinique en zone d’endémie, 
la sérologie (Wright ou Elisa) et les données de l'imagerie, 
parfois après recours à un prélèvement par biopsie. Habituelle- 
ment, le germe n'est pas directement mis en évidence dans le 
sang ou dans le prélèvement, mais plutôt sur l’histologie lS21. 


Mélioïdose 
Caractéristiques cliniques 


La mélioïdose est une maladie caractérisée par son polymor- 
phisme clinique, ses difficultés de diagnostic et de traitement, 
ses récurrences fréquentes et tardives lS51. Il s’agit d’une zoonose 
bactérienne, due à Burkholderia (Pseudomonas) pseumallei germe 
invasif, transmis par voie aérienne ou cutanée. C’est une 
infection sévère, à mortalité élevée, observée en Asie du Sud-Est 
(Thaïlande). Le germe contamine de nombreux mammifères 
domestiques (chevaux, moutons, porcs) et sauvages. La mélioï- 
dose atteint le plus souvent des sujets débilités, en particulier les 
diabétiques et les insuffisants rénaux. C’est une maladie 
systémique, de début brutal ou succédant à une atteinte de 
l’état général déjà installée, réalisant un état de choc septique 
avec défaillance multiviscérale. Les formes viscérales localisées 
sont des lésions suppurées, uniques ou multiples, d'évolution 
aiguë, subaiguë ou chronique. La mélioïdose possède deux 
caractéristiques lui proférant une grande résistance : la survie 
plusieurs années dans un environnement hydrotellurique et la 
capacité de réactivation après une période de latence pouvant 
atteindre plusieurs dizaines d'années. Le traitement implique 
une combinaison d’antibiotiques car ce germe opportuniste 
possède une résistance intrinsèque à plusieurs antibiotiques [S31. 


Caractéristiques histopathologiques 


Lorsqu'il est pratiqué, l'examen anatomopathologique montre 
des lésions granulomateuses à couronne épithélioïde et gigan- 
tocellulaire cernée de fibrose, à centre nécrotique, d’allure 
volontiers caséeuse, aspécifiques (diagnostic différentiel : 
tuberculose). L'examen direct montre de petits bacilles à Gram 
négatif. La culture (hémocultures, prélèvements des lésions 
suppurées) est l'examen de référence. La précocité du traitement 
conditionne le pronostic. Le traitement doit être entrepris avant 
le résultat des hémocultures. Le traitement associe antibiotiques 
et ponctions ou drainages des lésions abcédées. 


Imagerie 


Les atteintes viscérales sont pulmonaires, spléniques, hépati- 
ques, pancréatiques, rénales avec multiples abcès de petite taille. 


Angiomatose bacillaire 


L'angiomatose bacillaire est une affection caractérisée par une 
prolifération vasculaire des cellules endothéliales. Elle survient 
principalement chez des patients immunodéprimés (patients 
VIH au stade sida, patients transplantés, patients atteints par un 
syndrome myélo- et lymphoprolifératif, ou au cours de chimio- 
thérapies cytotoxiques), et plus rarement chez des sujets atteints 
immunocompétents [$4l. Deux agents pathogènes ont été 
identifiés comme étant à l’origine de cette pathologie : Barto- 
nella quintana, agent de la fièvre des tranchées et Bartonella 
(Rochalimaea) henselae, responsable de la maladie des griffes du 
chat. Les bactéries du genre Bartonella sont des micro- 
organismes (bacilles à Gram négatif) intracellulaires, possédant 
un tropisme pour les cellules endothéliales, qui induisent des 
lésions angioprolifératives. L'épidémiologie diffère en fonction 
de la bactérie responsable. Dans les angiomatoses bacillaires à 
B. henselae, un contact (morsure ou griffure) antérieur avec les 
chats est significativement associé. Dans les angiomatoses à 
B. quintana, la transmission est due aux poux de corps (deux 
tiers des individus atteints sont des sans-domicile-fixe). 
L'atteinte cutanée est fréquente de même que la présence 
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d'adénopathies satellites, mais d’autres organes profonds dont le 
foie et la rate peuvent être atteints. Le diagnostic peut être 
évoqué sur la présence de bacilles en coloration argentique 
(coloration de Warthin-Starry), sur les biopsies, mais il repose 
surtout sur la sérologie et l'identification du germe par polyme- 
rase chain reaction (PCR). Les caractéristiques histopathologiques 
de l'infection à Bartonella peuvent aller de l'absence totale de 
réponse immunitaire à l’inflammation nécrosante avec la 
formation d’abcès. B. henselae prolifère dans les parois des 
capillaires et lymphatiques et est ingéré par les macrophages. 
L'aspect est celui d’un granulome épithelioïde angiocentré puis 
nécrotique [$4l, La péliose est une affection caractérisée par une 
prolifération des capillaires sinusoïdes, conduisant à la forma- 
tion de larges espaces vasculaires. Elle est liée à l'infection par 
B. henselae d’où le terme proposé de péliose bacillaire. En effet, 
la particularité de cette infection est de se traduire en TDM 
après injection de contraste par des images très suggestives si 
elles présentent un caractère hypervasculaire. 


66 — 
Point important 
Rate et sida 
Infection virale 
e Infection à cytomégalovirus 
e Thrombocytopénie immunologique liée au VIH 
+ Sarcome de Kaposi viscéral (virus HHV-8) 
Infection bactérienne 
e Tuberculose (Mycobacterium tuberculosis) et infection à 
mycobactéries atypiques (M. avium intracellulare, 
M. kansasii et M. xenopi). 
+ Péliose par angiomatose bacillaire (Bartonella quintana 
ou henselae) 
Infection fungique 
+ Candidose disséminée 
+ Aspergillose invasive (infarctus splénique) 
Histoplasmose américaine (Histoplama capsulatum) 
+ Paracoccidioidomycose (Paracoccidioides brasiliensis) 
e Pneumocystose 
Infection parasitaire 
e Leishmaniose viscérale 
Autres 
e Infarctus splénique par vascularite spécifique VIH 
(calcification vasculaire) 
e Lymphomes (LNH dont Burkitt, LH, Castelman) 


Maladie des griffes du chat 


Chez le patient immunocompétent, le même germe, 
B. henselae, est responsable de la maladie des griffes du chat ISI. 
Cette maladie peut parfois prendre une forme disséminée, après 
diffusion à partir de l’adénopathie satellite du site de l’inocula- 
tion, avec notamment des localisations hépatospléniques. Les 
constatations histologiques, caractère vasculaire prolifératif 
(péliose bacillaire) et lésion de granulomatose (épithélioïde 
angiocentrée nécrosante), sont similaires à celles vues chez le 
patient atteint de sida. En échographie, il s’agit de multiples 
lésions hypoéchogènes allant de bien définies et homogènes à 
indistinctes et hétérogènes. En TDM, les lésions du foie et de la 
rate sont hypodenses par rapport au parenchyme normal, le 
restant après injection ou devenant iso- ou hyperdenses. Il peut 
exister des adénopathies cœliomésentériques. Seules quelques 
IRM ont été réalisées dans la maladie des griffes du chat: les 
lésions apparaissent comme des signaux de faible intensité en 
T1 et en hypersignal sur les images en T2. Après injection de 
gadolinium, le rehaussement est périphérique [S61. 
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Figure 11. Candidose splénique. 





A. Coupe axiale IRM T2 : microponctuations hépatiques et spléniques en hypersignal T2, très contrastée du fait du franc hyposignal splénique par surcharge 


en fer. 


B. Coupe axiale IRM T1 sans injection : quelques micronodules sont spontanément en hypersignal T1. 
C. Coupe axiale IRM T1 FAT SAT avec injection : les micronodules sont rehaussés en périphérie par un liseré en hypersignal. 





















































Le terrain est essentiel, puisque ces abcès se développent 
essentiellement chez les patients immunodéprimés. Les abcès 
sont presque toujours multiples, touchant habituellement à la 
fois la rate et le foie. Les agents pathogènes les plus fréquem- 
ment rencontrés sont Candida albicans et Histoplasma 
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La candidose invasive est une cause importante de morbidité 
et de mortalité chez les patients traités pour hémopathie 
maligne. Plus rarement, elle affecte le nourrisson ou le toxico- 
mane par voie intraveineuse par le biais d’une endocardite. Il 
s'agit d’une complication de l’aplasie médullaire qui se mani- 
feste classiquement par des signes gastro-intestinaux non 
spécifiques, une hépatomégalie, et de la fièvre qui augmente 
avec la remontée des polyneutrophiles. La prophylaxie antifon- 
gique chez les patients à risque a permis de réduire l'incidence 
de la maladie. 
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Caractéristiques histopathologiques 
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Pendant les périodes de neutropénie profonde, le Candida 
peut traverser la muqueuse intestinale et gagner le foie par la 
voie portale puis diffuser par voie systémique à la rate et plus 
rarement aux reins. La réaction inflammatoire est de faible 
intensité du fait de la neutropénie et est donc essentiellement 
nécrotique. La guérison est habituelle avec la correction de la 
neutropénie et l’organisation de la réponse immunitaire en 
granulome. Cependant, si la neutropénie évolue, elle peut 
conduire à une défaillance multiviscérale malgré les antifongi- 
ques, et entraîner la mort du patient. L’imagerie réalisée au 
cours de la phase de neutropénie est souvent normale, les 
lésions devenant apparentes avec la sortie d’aplasie. Les tests de 
laboratoire sont de valeur limitée. Les hémocultures et les 
cultures de tissus peuvent être faussement négatives. L'examen 
microscopique en anatomopathologie peut affirmer le diagnos- 
tic lorsqu'il met en évidence des fragments de mycélium en 
coloration periodic acid schiff (PAS)-Grocott. 


En échographie, l'aspect est celui de multiples lésions focales 
sphériques, à bords nets, de taille variant de 0,3 cm à 4,0 cm. 
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Différents aspects sont décrits, correspondant à des organisa- 
tions diverses entre le nidus de l'infection nécrotique centrale, 
la zone inflammatoire périphérique réactionnelle et la fibrose 
circonscrivant la lésion. Ces images évoluent en fonction de la 
guérison. Le premier type, l'aspect appelé « roue-dans-roue », se 
compose d’une zone hypoéchogêne centrale (nécrose contenant 
les champignons) entourée d’une zone échogène (cellules 
inflammatoires). Le deuxième type est l’« œil-de-bœuf » qui 
consiste en un nidus central échogène entouré d’une zone 
hypoéchogène. 

Certaines images sont une alternance d’anneaux hypo- et 
hyperéchogènes en « pelure d’oignon » réalisant des images en 
« cible » ou avec des travées radiaires en « roue de wagon ». En 
général, ces aspects s’observent chez les patients en sortie 
d’aplasie (participation active des globules blancs). Le troisième 
type est le moins spécifique, mais le plus fréquent. Il s’agit des 
nodules uniformes hypoéchogènes qui évoquent n'importe quel 
processus d’origine hématogène. Le quatrième type d'images est 
constitué de foyers échogènes avec des degrés variables 
d'ombres acoustiques postérieures évoluant vers la calcification. 
Cette forme s’observe à la phase tardive de l'infection et indique 
généralement la résolution rapide lS8l, En TDM, il s’agit de 
plusieurs petites images rondes, hypodenses, éparses dans le foie 
et la rate, parfois dans le rein, correspondant à des microabcès. 
Là aussi, l’aspect est celui de cercles concentriques évoluant en 
fonction de la dominante nécrotique liée à l'agressivité de la 
mycose par rapport aux défenses de l'hôte. Certains articles 
suggèrent que L’'IRM est plus sensible que la TDM dans la 
détection de la candidose viscérale (Fig. 11) l?1. 

En IRM, les lésions avant traitement sont, sur les séquences 
pondérées en T1, arrondies, hypo-intenses, non rehaussées après 
gadolinium et nettement hyperintenses sur les images en T2. 

Après traitement, les lésions deviennent iso-intenses ou 
légèrement hyperintenses sur les images en T2 et en Ti, 
modérément rehaussées après injection de gadolinium, persis- 
tant sur les images tardives. Un anneau en hyposignal sur toutes 
les séquences autour de ces lésions est le témoin de la fibrose 
périphérique 1601, 
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L'histoplasmose est une maladie infectieuse causée par un 
champignon appelé Histoplasma capsulatum, qui comme d’autres 
mycoses profondes en phase de dissémination sanguine ou 
lymphatique, peut toucher la rate. Cette infection concerne 
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plutôt le Nient américain. Le site d’inoculation initial est 
habituelKRMent pulmonaire. L'aspect en imagerie mime alors 
celui e tuberculose. L'atteinte splénique se traduit soit par 
un gbcès splénique, soit par une splénomégalie. Chez les 
géñents séropositifs pour le VIH, l’histoplasmose est une 

fection classante pour le sida et peut donner une forme grave 
disséminée 71, Une dissémination hématogène laisse quelque- 
fois des granulomes calcifiés dans la rate. L'autre forme d’histo- 
plasmose, « africaine » due à H. capsulatum duboisii a un 
tropisme cutané, est ganglionnaire et osseuse. Elle ne s’accom- 
pagne pas habituellement de forme viscérale, mais d’une 
possible splénomégalie. 


Paracoccidioiïidomycose 


La paracoccidioïidomycose est une mycose due à Paracoccidioi- 
des brasiliensis, qui atteint les populations rurales du Brésil y 
compris les patients atteints de sida. La maladie aiguë est 
caractérisée par une altération de l’état général, des adénopa- 
thies, une hépatosplénomégalie. Le diagnostic repose sur la mise 
en évidence du champignon à l'examen direct dans les produits 
pathologiques ou sur les coupes histologiques de biopsies 
(cellules en « roue de timonier » caractéristiques) [61]. 


Pneumocystose 


Pneumocystis jiroveci est un champignon. Jadis classé comme 
protozoaire, appelé encore souvent Pneumocystis carinii, il se 
présente principalement comme une maladie pulmonaire. 
Décrite chez le patient atteint de sida, la localisation splénique 
de l'infection par le Pneumocystis se traduit à la phase aiguë en 
TDM par de multiples nodules hypodenses. La caractéristique 
remarquable est l’évolution vers la calcification soit en anneau, 
soit punctiforme après guérison l°!1. 


Infections parasitaires 


Malaria 


L'atteinte parasitaire la plus fréquente de la rate dans le 
monde est certainement la splénomégalie liée au paludisme. Le 
paludisme est une maladie grave, parfois récurrente ou chroni- 
que, causée par un parasite (Plasmodium falciparum, vivax, ovale, 
malariae). 


Point important 
BE 
Parasites et mécanismes de la splénomégalie 
+ Paludisme : destruction des hématies parasitées 
+ Amibiase : collection nécroticohémorragique 
e Trypanosomiase : parasitisme direct du système 
réticuloendothélial 
e Leishmaniose : parasitisme direct du système 
réticuloendothélial 
+ Schistosomiase : hypertension portale (hépatomégalie) 
+ Échinococcose : kyste hydatique 


Cette splénomégalie est liée à l’hémolyse entraînée par le 
parasite et à l'hypertrophie de la pulpe blanche. La splénomé- 
galie constitue un signe qui accompagne le développement de 
la parasitémie. Il sert de base à une observation épidémiologi- 
que : l’index splénique. Celui-ci rend compte de la fréquence 
des rates hypertrophiées dans une population et constitue une 
mesure de l’endémie malarienne dans une zone donnée. La 
transmission du parasite se fait par piqûre d’un moustique, 
l’anophèle femelle. Le parasite est présent dans toutes les 
régions intertropicales chaudes et humides, à l'exception des 
Antilles françaises, de Tahiti, de la Réunion et de la Nouvelle- 
Calédonie. Les complications spléniques du paludisme rappor- 
tées sont l’hématome, l’infarctus, l'hypersplénisme lié à la 
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splénomégalie et la rupture splénique l$21. La présence d’une 
volumineuse splénomégalie fait discuter un paludisme viscéral 
évolutif (splénomégalie palustre hyperimmune). Cette spléno- 
mégalie palustre (anciennement appelée « splénomégalie 
tropicale ») se réfère aux cas de splénomégalies associées à des 
taux d'anticorps antimalariques et d’'IgM très élevés. Ce syn- 
drome est provoqué par une réponse immunitaire excessive à 
une stimulation chronique par P. falciparum. En TDM, le 
paludisme serait à l’origine d’un faible rehaussement de la rate 
à la phase artérielle [65], 


Abcès amibien 


Entamoeba histolytica est responsable d’une protozoose 
cosmopolite, liée à la transmission par les matières fécales. Elle 
est la seule amibe possédant un réel pouvoir pathogène chez 
l’homme. L’amibiase viscérale est la forme extra-intestinale de 
l’amibiase. Elle résulte de l’essaimage au foie d’amibes. Parties 
des lésions coliques, les amibes hématophages gagnent le foie 
par voie sanguine et s’embolisent dans les veinules portes, 
créant un infarcissement de la zone correspondante ; elles 
franchissent la paroi vasculaire et déterminent de petits foyers 
de nécrose disséminés, dont la coalescence peut aboutir à la 
formation d’un ou de plusieurs abcès. L’amibiase splénique est 
toujours secondaire à une atteinte hépatique, dont l'expression 
clinique est plus ou moins dominante ; dans ce cas, les amibes 
parviennent à la rate par voie sanguine. L'’abcès amibien de la 
rate est le résultat d’une nécrose purulente et hémorragique du 
parenchyme splénique. C’est une affection exceptionnelle, 
quelques cas seulement sont publiés dans la littérature l641. 
L'abcès amibien est difficile à différencier de l’abcès à pyogènes. 
Son diagnostic est suspecté sur l'existence d'arguments épidé- 
miologiques, du contexte clinique et radiologique d’une 
collection. Il est affirmé par la sérologie amibienne positive et 
confirmé par l’évolution favorable sous traitement médical. 


Échinococcoses 
Kyste hydatique 


Caractéristiques cliniques. L'hydatidose (ou kyste hydatique) 
est une anthropozoonose, parasitose grave due à la forme 
larvaire du tænia Echinococcus granulosus. Il s’agit de la deuxième 
cause la plus fréquente d'atteinte splénique parasitaire après le 
paludisme. La localisation splénique de l’hydatidose est la plus 
fréquente après l'atteinte hépatique et pulmonaire. L'atteinte 
isolée splénique sans atteinte hépatique est exceptionnelle [és]. 
La fréquence du kyste hydatique est liée à la zone géographi- 
que ; il est exceptionnel dans les zones de non-endémie, mais 
représente l’étiologie la plus fréquente des kystes de la rate dans 
les zones d’endémie. L'hydatidose est une maladie rurale, 
cosmopolite sévissant dans les pays du pourtour méditerranéen 
y compris la Corse, l'Italie et l'Espagne, l’Afrique du Nord, 
l'Amérique latine (Argentine), l'Océanie, la Chine et l'Afrique de 
l'Est (Kenya). Les signes cliniques ne sont pas spécifiques : 
douleurs abdominales, fièvre et splénomégalie. Le mécanisme 
d'infection de la rate est la diffusion d’origine hématogène après 
une localisation initiale hépatique plus ou moins connue ou 
apparente. L'autre mode de contamination possible, mais plus 
rare, est la propagation de contiguïté par voie intrapéritonéale 
après rupture d’un kyste hépatique. Le risque évolutif du kyste 
hydatique splénique est dominé par la possibilité de rupture, en 
particulier péritonéale l6$l, Le cycle parasitaire comprend deux 
hôtes : un hôte définitif (HD) et un hôte intermédiaire (HI). Le 
cycle classique est le cycle domestique : chien (HD)-mouton 
(HI). L'homme s’insère accidentellement dans le cycle du 
parasite : c’est une impasse parasitaire. L'homme se contamine 
en ingérant les œufs par voie directe (chien : léchage, caresses), 
plus rarement par voie indirecte (eau, fruits, légumes souillés 
par les œufs). Le diagnostic est évoqué devant des arguments 
biologiques indirects (hyperéosinophilie sanguine en phase 
d'invasion et de fissuration) et directs (réactions sérologiques 
quantitatives et qualitatives) permettant une sensibilité et une 
spécificité de l’ordre de 90 % à 95 %. L'intérêt de la sérologie 
est de donner la notion de kyste viable ou de kyste inactif : en 
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pratique, ste est dit inactif lorsqu'il est momifié, calcifié, 
inférie 5 cm, de découverte fortuite, à sérologie négative. 


Carfittéristiques histopathologiques. En macroscopie, il 
s'aÿt d’une formation uniloculaire ou multioculaire, avec 
sibilité de vésicules filles périphériques. À l'examen micros- 
opique, la structure du kyste hydatique comprend trois 
couches successives dont l'épaisseur dépend du tissu dans lequel 
est situé le kyste. Dans la rate, la coque fibroconjonctive, scléro- 
inflammatoire réactionnelle, produit de réaction du viscère 
parasité est dure, épaisse. Une deuxième couche correspond à la 
larve hydatide (ou vésicule), remplie du liquide hydatique 
incolore, eau de roche, entourée de deux membranes accolées 
l’une à l’autre : la membrane externe (ou cuticule) et la mem- 
brane interne (ou proligère) avec des capsules contenant des 
scolex. Le kyste hydatique peut être de croissance lente et 
asymptomatique ; il peut être solitaire ou multiple. 

Imagerie. L'aspect en imagerie du kyste hydatique de la rate 
ne diffère pas de celui du foie, y compris l’évolution vers la 
calcification. L'aspect des kystes hydatiques dépend de l'étape 
évolutive, la maturité et la présence ou l’absence de complica- 
tions. L'échographie est l'examen clé du dépistage. Il s’agit de 
lésions kystiques, avec des petits kystes « filles » à la périphérie 
ou au centre d’un grand kyste. L'échogénicité, peut être mixte, 
produite par la présence de membranes hydatiques et de débris 
denses internes (« sable »). La TDM retrouve une image ronde, 
bien limitée, liquidienne. Des calcifications annulaires peuvent 
être vues à la périphérie, au sein du périkyste. La classification 
des lésions repose sur l’aspect morphologique en échographie 
décrit à partir de l'atteinte hépatique. Deux classifications 
existent : celle proposée par Gharbi adoptée dans les pays 
francophones [661 ou celle adoptée dans les pays anglo-saxons 
décrite par Lewall I671 qui est utilisée ici. 

Type I (stade initial du développement du parasite) 

En échographie, il s’agit d'une image anéchogène liquidenne 
pure à parois fines, avec parfois de fins échos internes en 
«tempête de neige ». En TDM, le kyste apparaît comme une 
formation hypodense de densité liquidienne bien définie, avec 
rehaussement de septa internes ou de la paroi après injection de 
produit de contraste. Cette caractéristique distingue un kyste 
« simple » d’un kyste hydatique. En IRM, les constatations sont 
semblables à celles d’un kyste « simple » : caractère nettement 
hypo-intense sur les séquences T1 et franc hypersignal sur les 
séquences T2. Le périkyste, « couronne » périphérique, est hypo- 
intense à la fois sur la séquence T1 et sur la séquence T2 en 
raison de sa composition fibreuse. Cet aspect en « anneau » est 
caractéristique de l’hydatidose par opposition aux kystes non 
parasitaires. 

Type IT 

Le type II est le stade où il existe un décollement partiel ou 
total des membranes lui conférant un aspect de paroi dédou- 
blée, flottante (signe du Nénuphar). Les vésicules filles sont vues 
à l’intérieur du kyste mère. Il est décrit trois sous-types d'aspect 
selon l’âge, le nombre, la taille respective et l’arrangement des 
vésicules filles avec un aspect caractéristique en « rosette » ou 
«nid d’abeilles » ou « roue de charrette ». Ces vésicules peuvent 
avoir une densité différente de la lésion mère. L'IRM, en raison 
de sa résolution en contraste, est la modalité d'imagerie qui 
visualise le mieux la présence de la membrane externe, en la 
distinguant de la matrice hydatide ou des scolex (composé de 
débris libérés), et des kystes filles. Les vésicules filles peuvent 
apparaître hypo-intenses ou iso-intenses par rapport à la lésion 
mère en T1 et en T2. Le signe du « Serpent » représente la 
membrane parasitaire effondrée, secondaire à la dégénérescence 
du kyste et est considéré comme pratiquement pathognomoni- 
que du kyste hydatique. 

Type Il 

Le type II est la calcification en masse du kyste après sa 
mort, se manifestant en échographie comme une masse hyper- 
échogène, pseudotumorale au début, atténuante avec cône 
d'ombre ensuite, comme une masse hyperdense en TDM et une 
nette hypo-intensité en IRM sur les séquences T1 et T2. 

Type IV 

Le type IV est celui des complications par rupture de l’endo- 
kyste et du périkyste et peut être vu à la fois dans le type I et le 
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type II. Cette rupture survient soit du fait du parasite, soit de la 
fragilité de l’organe et de l’hôte. Cette rupture peut être 
contenue ou libre dans le péritoine. Dans la rupture contenue, 
en échographie comme en TDM, il est objectivé une séparation 
de la membrane interne de la membrane périphérique et des 
fissures dans la paroi du kyste peuvent être mises en évidence. 
La surinfection du kyste survient toujours après sa rupture. De 
nombreux signes de l'infection ont été décrits : la perte d’une 
délimitation nette, la présence d'air ou de niveaux 
liquide-liquide l6$, 

En ce qui concerne le traitement, de la même manière qu’il 
est proposé comme alternative à la chirurgie, après prétraite- 
ment par mébendazole, il est possible de réaliser une ponction- 
aspiration (du contenu du kyste), injection (d’un agent 
sclérosant scolicide [soluté saline hypertoniquel)-réaspiration 
drainage percutané (technique désignée sous l’acronyme 
PAIR) ssl, 


Échinococcose alvéolaire 


Caractéristiques cliniques. La deuxième forme d’échinococ- 
cose, liée à Echinococcus multilocularis, est beaucoup plus rare 
que la forme hydatique. Elle est due au tænia du renard dont 
la larve parasite les petits rongeurs et accidentellement 
l’homme. L’atteinte hépatique infiltrante mime une atteinte 
maligne. Le parasite est endémique dans la plus grande partie 
supérieure du Midwest des États-Unis, dans l'Alaska, le Canada, 
le Japon, l'Europe centrale, et dans certaines parties de la Russie. 
En France, les zones d’endémie sont la Franche-Comté, la 
Lorraine, les Alpes, le Massif central et les Ardennes. Le mode 
de contamination est le contact direct avec des animaux 
parasités (chien, chat principalement, et éventuellement 
campagnol, renard ou autres canidés), mais aussi par voie 
indirecte en manipulant de la terre souillée (jardinage) ou par 
la consommation de plantes et fruits souillés (baies sauvages). 
En règle générale, la suspicion d'atteinte splénique par Echino- 
coccis multilocularis doit être complétée par une sérologie 
sensible et spécifique (PCR) afin de confirmer le diagnostic, 
d'éviter le recours à la ponction-biopsie et de mettre en route 
le traitement antiparasitaire. L’albendazole qui ralentit la 
progression de la maladie, sans l’éradiquer, est le seul traitement 
oral disponible. Le seul traitement curatif existant est une 
intervention chirurgicale avec une éventuelle greffe hépatique 
qui est indiquée dans les formes incurables [6$1. 

Caractéristiques histopathologiques. L'échinococcose 
alvéolaire est une maladie grave à type d'infiltration pseudotu- 
morale qui se développe lentement et de manière asymptoma- 
tique. L’atteinte splénique est exceptionnelle, résultant de la 
dissémination péritonéale ou hématogène sans qu'il y ait 
nécessairement d'atteinte hépatique. 

Imagerie. En échographie, il s’agit de nodules hyperéchogè- 
nes irréguliers aux contours flous avec des lésions centrales de 
nécrose de liquéfaction qui apparaissent hypoéchogènes, avec 
quelques échos internes et des bords irréguliers. En TDM et en 
IRM, il s’agit de lésions multiples, irrégulières, mal définies, 
généralement hypodenses en TDM et hyperintenses sur les 
séquences T2 en IRM qui imitent des métastases avec, comme 
caractéristique, la faiblesse du rehaussement après injection de 
contraste. Des calcifications irrégulières sont retrouvées au sein 
des plages de nécrose 6“, 


Schistosomiase 
Caractéristiques cliniques 


Il s’agit d’une maladie hydrique tropicale considérée comme 
la deuxième infection parasitaire en importance après le 
paludisme, en termes de santé publique et d'impact économi- 
que. La schistosomiase chez l'homme, l'hôte final, est causée 
par deux principales espèces de plathelminthes, à savoir dans 
l'atteinte splénique : Schistosoma japonicum, et S. mansoni. 
L'infection survient lorsque des larves, nageant librement, 
pénètrent la peau de l’homme. Les signes qui suivent l'infection 
sont des éruptions ou des démangeaisons cutanées. Deux mois 
après l'infection, de la fièvre, des frissons, une toux et des 
douleurs musculaires peuvent apparaître alors que les parasites 
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atteignent Ÿ maturité. La bilharziose intestinale à S. mansoni 
est très uente en Afrique, en Amérique centrale (Brésil) et 
aux Arf les. Les infections non traitées peuvent entraîner 
RS on de sang dans les urines et les selles, accompagnée 
K e hépatomégalie et d’une splénomégalie. La bilharziose 

testinale sino-japonaise à S. japonicum sévit en Chine, au 
Japon, en Corée, aux Philippines, au Laos et au Cambodge. Les 
symptômes sont identiques, mais l’évolution est plus rapide et 
le pronostic plus grave. Le diagnostic biologique est fondé sur 
la constatation d’une hyperéosinophilie, sur la séroconversion 
de la sérologie et ensuite sur l'observation des œufs de schisto- 
somes dans les selles. 


Caractéristiques histopathologiques 


L'atteinte de la rate est secondaire à l’hypertension portale 
par bloc intrahépatique intrasinusoïdal lié à l’obstruction des 
veinules portes par une fibrose périportale. 


Imagerie 


La conséquence de l'infection peut être évaluée en imagerie 
en particulier en échographie-Doppler par l'hypertrophie du foie 
gauche, l’irrégularité des contours hépatiques, l’épaississement 
de la paroi périportale, l'importance de la splénomégalie, la 
présence de voies de circulation veineuses collatérales et des 
nodules de Gamna-Gandy l68l, 


Trypanosomiase humaine africaine 


La trypanosomiase humaine africaine (maladie du sommeil) 
est une maladie endémique parasitaire due à un protozoaire 
flagellé (Trypanosoma brucei gambiense), transmise par une 
mouche (la glossine ou mouche tsé-tsé), strictement africaine, 
notamment subsaharienne. C'est une maladie évoluant classi- 
quement en deux phases : la première phase hémolymphatique 
de généralisation avec envahissement du système lymphatique 
par les trypanosomes (hépatosplénomégalie, polyadénopathies) 
succède au chancre d’inoculation, et à la période d’incubation 
(qui peut durer des années). La seconde phase, dite phase de 
polarisation cérébrale, est caractérisée par la présence du 
trypanosome dans le système nerveux central (méningoleu- 
coencéphalite démyélinisante trypanosomienne) avec signes 
neurologiques et troubles du sommeil. La rate est atteinte au 
cours de la première phase. 


Leishmaniose viscérale 


La leishmaniose viscérale (ou kala-azar) est causée par le 
parasite protozoaïre Leishmania donovani et transmise par la 
piqûre du phlébotome. Près de la moitié des cas de leishma- 
niose se produisent chez l'enfant. La leishmaniose viscérale se 
traduit par une fièvre élevée, une altération de l’état général, 
une splénomégalie franche entraînant une séquestration, une 
hépatomégalie et des adénopathies. En imagerie, des images 
nodulaires hypodenses hépatospléniques ont été décrites [5°1. Le 
diagnostic repose sur la mise en évidence du parasite sur les 
frottis médullaires ou ganglionnaires et sur la sérologie. Comme 
beaucoup d’affections entraînant une importante splénomégalie, 
des cas de rupture de rate ont été décrits [701. 


Loases 


La filariose est une maladie de la peau et de l’œil provoquée 
par un ver nématode (loa-loa). Certaines localisations parasitai- 
res de loases dans la rate ont été considérées comme des 
lymphomes et ont conduit à une splénectomie abusive [71]. 


EH Maladies vasculaires 


Introduction 


Un large éventail de troubles vasculaires peut affecter la rate. 
Bien que la présentation clinique soit souvent non spécifique, 
le diagnostic précoce et le traitement sont essentiels dans la 
plupart des situations. Les techniques d'imagerie non invasives 
sont bien adaptées pour répondre à ces objectifs. Il est néces- 
saire d’être familiarisé avec l'aspect normal macroscopique et 
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microscopique de l'anatomie vasculaire, condition indispensable 
pour comprendre la physiopathologie des maladies vasculaires 
de la rate. Ce chapitre porte sur les maladies de la vascularisa- 
tion splénique (anévrismes, malformations et fistules artériovei- 
neuses), ainsi que les maladies vasculaires affectant le 
parenchyme splénique (infarctus et infarcissement, nodules de 
Gamna-Gandy, péliose, transformation angiomatoïde 
sclérosante). 


Anatomie macroscopique des vaisseaux 
de la rate 


Artère 


L'artère splénique alimente la rate, mais aussi une portion 
substantielle de l'estomac et du pancréas. Il existe des variations 
d'origine, de trajet et du mode de répartition des branches 
terminales de l’artère splénique. L’artère splénique provient le 
plus souvent (90,6 %) du tronc cœliaque (séparément ou plus 
souvent [70 % des cas] en formant un tronc commun avec 
l’artère hépatique ou tronc hépatosplénique) et plus rarement 
directement de l’aorte abdominale (8,1 %) et d’autres troncs 
viscéraux (1,3 %). 

Exceptionnellement, il a été observé un pseudodédoublement 
de l’artère splénique, avec une polaire supérieure émergeant 
directement de l'aorte, du tronc cœliaque, de l’artère gastrique 
gauche, d’une artère pancréatique ou de l'artère mésentérique 
supérieure, voire un dédoublement complet l[/2l. Le trajet est 
suprapancréatique le plus fréquemment (74,1 %) et plus 
rarement intrapancréatique (4,6 %), ou rétropancréatique 
(2,8 %) puis prépancréatique. L’artère splénique se divise en 
deux branches supérieure (63,1 %), et inférieure au-delà du hile 
splénique, puis se ramifie en branches de plus en plus petites en 
nombre variable, de quatre (18,8 %), six (9,7 %), et plus de six 
branches (5,6 %) l’#1, De la branche inférieure naît généralement 
l’artère gastroépiploïque (omentale) gauche qui longe la grande 
courbure de l’estomac irriguant le cardia ou le fundus et les 
branches gastriques courtes. L’artère splénique donne naissance 
à des branches pancréatiques irriguant le corps et la queue. La 
première est l’artère pancréatique dorsale, et la deuxième est la 
grande branche et la grande artère du pancréas (ou arteria 
pancreatica magna), qui naît du segment moyen de l'artère 
splénique. Lorsqu'une embolisation est prévue, la visualisation 
des artères du pancréas est essentielle pour réduire le risque de 
les emboliser l[/41, L’artère splénique est de diamètre relativement 
important par rapport à la taille de la rate (moyenne: 
10,6 mm). L’artère splénique décrit des sinuosités avec un 
caractère tortueux qui est évolutif avec l’âge (caractéristique non 
retrouvée chez le fœtus ou l’enfant). Des calcifications pariétales 
importantes sont généralement bien visibles sur les radiogra- 
phies de l’abdomen où l'artère est identifiée du fait de sa 
tortuosité chez le sujet âgé. 


Veine 


La veine splénique naît de la réunion de trois (deux à six) 
grands troncs veineux qui émergent du hile de la rate et reçoit 
la veine gastro-omentale gauche et les veines gastriques courtes 
dont le trajet est parfois intrasplénique. La veine splénique 
reçoit de nombreuses affluences du pancréas, qui ne correspon- 
dent pas nécessairement aux branches de l'artère splénique. La 
veine splénique reçoit souvent la veine mésentérique inférieure 
(38 %) pour former le tronc confluent splénomésaraïque qui va 
former, par la réunion avec la veine mésentérique supérieure, le 
tronc porte. Contrairement à l’artère splénique, le trajet de la 
veine splénique est plus linéaire, antérieur et inférieur à l'artère 
splénique. Il existe de nombreuses collatérales dont l’existence 
n'est habituellement mise en évidence que dans le cas d’une 
hypertension portale ou d’obstruction veineuse splénique l”1. 


Anatomie microscopique des vaisseaux 
de la rate 


La rate est entourée d’une capsule qui envoie des trabécules 
divisant le parenchyme splénique en compartiments incom- 
plets. La pulpe blanche contient des artérioles entourées de 
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S Principales collatérales de la veine splénique 
intéressées par l'hypertension portale 

+ Veine gastrique gauche connectée au système azygos 
via les connexions œsophagiennes (ce qui peut aboutir à 
la formation de varices œsophagiennes). 

+ Veine gastro-omentale gauche connectée à la veine 
gastro-omentale droite se drainant dans la veine 
mésentérique supérieure, d'une part, et se drainant dans 
la veine mésentérique inférieure par l'intermédiaire de ses 
branches de l’épiploon (ce qui peut aboutir à des varices 
hémorroïdaires), d'autre part. 

+ Anastomoses rétropéritonéales rejoignant la veine cave 
inférieure via la veine rénale gauche et comprenant les 
voies splénorénales directes et indirectes. Les voies 
splénorénales directes partent de la veine splénique ou 
sont transcapsulaires spléniques. Les voies splénorénales 
indirectes partent du hile splénique ou de la veine 
splénique vers le haut et l'arrière, puis empruntent les 
vaisseaux courts de l'estomac, les veines 
diaphragmatiques, la veine du pilier gauche et les veines 
surrénaliennes pour se jeter dans la veine rénale gauche. 
Un signe indirect de ces voies de dérivation est la 
constatation d’une dilatation de la veine rénale gauche. 





petits lymphocytes, se subdivisant en trois zones : la pulpe 
centrale, intermédiaire et marginale périphérique. La pulpe 
rouge est formée de sinusoïdes larges, remplis de sang à parois 
minces dont l’endothélium est fenêtré, séparés par de minces 
cordons de tissu lymphoïde, les cordons de Billroth. La structure 
de la rate est construite autour de son approvisionnement 
sanguin. Il existe deux types de circulation dans la rate: un 
modèle de circulation « ouvert » largement majoritaire (90 %) et 
un modèle « fermé » représentant 10 % du flux. Dans le modèle 
« fermé », les artères centrales vascularisent la pulpe blanche. Le 
sang traverse la zone marginale vers des sinus qui le drainent 
directement dans les sinus veineux. Dans le modèle « ouvert », 
les artères centrales de la pulpe rouge forment des capillaires qui 
se jettent dans le parenchyme splénique, consistant en un 
réseau étoilé de cordons de Billroth. Les sinus veineux trabécu- 
laires forment les veines qui s'unissent au hile pour former la 
veine splénique. Le système circulatoire « fermé » constitue un 
compartiment à débit rapide, alors que la circulation « ouverte » 
est à débit lent. Le mélange de ces deux systèmes vasculaires est 
probablement à l’origine de la constatation en TDM et en IRM 
de cet aspect tigré caractéristique à la phase artérielle précoce, 
par diffusion progressive du produit de contraste avec une 
homogénéisation secondaire à la phase d’équilibration des deux 
systèmes [74], 


Anévrismes de l'artère splénique 


Définition et incidence 


Les anévrismes de l'artère splénique sont les plus fréquents 
des anévrismes des artères viscérales, retrouvés jusqu'à 10 % des 
séries autopsiques des patients de plus de 65 ans, les femmes 
étant plus touchées que les hommes. Une fois sur cinq, l’ané- 
vrisme est multiple. Il existe de multiples causes d’anévrisme. 
On en distingue trois formes : fusiforme, sacciforme et dissé- 
quant, et deux types : soit un anévrisme vrai, soit un faux 
anévrisme, mais les deux entités ne peuvent être distinguées en 
imagerie [741 


Caractéristiques cliniques 


La plupart des patients sont asymptomatiques et les anévris- 
mes de l'artère splénique sont détectés au cours d’un examen 
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Étiologies des anévrismes de l'artère splénique 
Congénitales 
e Syndrome d’Ehlers-Danlos 
e Maladie de Rendu-Osler-Weber 
Acquises 
+ Hypertension portale (liée à l'augmentation du débit 
sanguin à travers l’artère splénique) 
e Grossesse, multiparité 
+ Pancréatite (autodigestion de la paroi artérielle = faux 
anévrisme) 
+ Ulcère gastrique pénétrant 
+ Endocardite (anévrisme mycotique) 
+ Athérosclérose 
e Traumatisme 
+ Vascularite : polyartérite noueuse (PAN) 
° Dysplasie fibromusculaire 


d'imagerie diagnostique de manière fortuite. La rupture est une 
complication rare, mais potentiellement mortelle, avec une 
surmortalité chez la femme enceinte l[/6l, Un mécanisme de 
rupture en deux temps avec un épisode de saignement qui 
s'arrête peut permettre d'évoquer le diagnostic avant la rupture 
complète qui peut se produire dans la cavité péritonéale 
(hémopéritoine), dans l’estomac ou l'intestin grêle (hémorragie 
digestive haute), dans le pancréas (wirsungorragie) ou dans la 
veine splénique (fistule artérioveineuse). 


Imagerie 


Le cliché d’abdomen sans préparation peut mettre en évi- 
dence un anneau calcifié dans l’hypocondre gauche en 
« coquille d'œuf » [771, L'échographie révèle une masse arrondie 
anéchogène sans ou avec des calcifications périphériques, au 
contact de l'artère splénique. Un thrombus mural peut être 
identifié au sein de la paroi de l’anévrisme. Le Doppler couleur 
affirme la nature vasculaire de la lésion. L’anévrisme peut être 
un pseudoanévrisme situé à l’intérieur d’un pseudokyste 
pancréatique avec un aspect de « kyste au sein d’un kyste ». Sur 
la TDM sans injection, il s’agit d’une image ronde hypodense 
avec ou sans calcifications périphériques. 

Après injection de contraste, le rehaussement est intense, 
précoce et fugace, à l'exception du thrombus mural qui reste 
hypodense [741 

Une extravasation du produit de contraste signe la rupture de 
l’anévrisme. En IRM, l'intensité du signal de la lésion dépend du 
degré de la circulation, de la transformation et de l'étendue du 
thrombus mural. En effet, la lumière est en hyposignal en 
raison de la présence du flux circulant sur les séquences en écho 
de spin (Fig. 12), alors que le caïllot mural peut montrer un 
hypersignal périphérique l’4l. Dans le cas d’un pseudokyste 
pancréatique, ce dernier apparaît en hypersignal sur les images 
en T2, alors que la lumière du faux anévrisme apparaît en 
hyposignal. Actuellement, les meilleures séquences pour étudier 
les anévrismes de l'artère splénique sont les acquisitions 3D 
volumiques, telles que les séquences 3D de type écho de 
gradient VIBE (volumetric interpolated break-hold examination) ou 
LAVA (liver acquisition with volume acceleration) avec injection l”81. 
L’angiographie diagnostique est aujourd’hui supplantée par 
l'IRM et la TDM, mais elle est encore utilisée comme préalable 
aux procédures interventionnelles (embolisation) l[7°1. Les 
indications de traitement sont : les lésions symptomatiques 
(douleurs épigastriques ou de l’hypocondre gauche), les femmes 
en âge de procréer, la présence d’une hypertension portale, la 
planification d'une transplantation du foie et les anévrismes 
d’un diamètre de plus de 25 mm (Fig. 13). Les complications 
postembolisation sont rares, à type de pancréatite, d’infarctus 
splénique, d'infection (abcès), et de rupture d’un pseudoané- 
vrisme [74], 
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Figure 12. Patient ayant une thalassémie révélée par une anémie aiguë par carence en folates. Absence d’hypertension portale. 

A. Coupe axiale TDM avec injection : dilatation de l'artère splénique avec calcification arciforme périphérique de l'anévrisme. 

B. Reconstruction coronale maximum intensity projection (MIP) à partir de l'acquisition TDM spiralée avec injection : hypertrophie de la veine splénique sans 
dérivation portocave, splénomégalie homogène, calcification arciforme de l’anévrisme de l’artère splénique. 

C. Coupe axiale IRM en pondération T2 : l’anévrisme apparaît en hyposignal. Noter le franc hyposignal hépatique (surcharge en fer) par rapport au signal de 
la rate. 





Figure 13. Pancréatite aiguë. 

A. Coupe axiale TDM avec injection au temps artériel et opacification digestive haute : nodule hyperdense au sein de la coulée nécrotique de la queue du 
pancréas. 

B. Coupe axiale TDM avec injection au temps artériel et opacification digestive 7 jours plus tard : majoration de la coulée nécrotique de la queue du pancréas 
ainsi que de l’image hyperdense traduisant la formation d’un faux anévrisme de l'artère splénique. 

C. Cliché en cours de procédure d’artériographie-embolisation splénique : remplissage du faux anévrisme par des microspires métalliques. 

D. Contrôle en cours d’embolisation : préservation du parenchyme splénique distal. L'évolution clinique nécessite une pancréatectomie caudale avec 
splénectomie. 
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AnévrisMés de la veine splénique 
Défi 


À anévrismes de la veine splénique sont rares. Les causes 

anévrismes du réseau veineux splanchnique sont d’origine 
congénitale ou acquise. Le caractère acquis est le plus fréquent, 
associant le plus souvent une cirrhose et une hypertension 
portale. 


ion et incidence 


66 . , 
Point important 


 —___ 
Étiologies des anévrismes de la veine splénique 
Congénitales 

+ Maladie de Rendu-Osler-Weber 
+ Maladie d’Ehlers-Danlos 
Acquises 

e Hypertension portale 

+ Pancréatite 

e Splénectomie 

e Traumatisme 

e Leucémie 

e Splénomégalie 

e Idiopathique 


Caractéristiques cliniques 


Les patients peuvent rester asymptomatiques longtemps. Les 
circonstances de découverte étant alors fortuites. Les manifesta- 
tions cliniques sont dues aux complications, comme la rupture 
spontanée ou après un traumatisme minime, la thrombose et 
l’embolie portale [801, 


Imagerie 


L'échographie montre une dilatation fusiforme ou sacculaire 
hypoéchogène de la veine splénique. Une augmentation de la 
vitesse d'écoulement est visible en Doppler couleur. Les techni- 
ques d'imagerie en coupes (TDM et IRM) montrent une dilata- 
tion fusiforme ou sacculaire de la veine splénique. L’angio- 
graphie par IRM (ARM) est la technique de choix grâce à son 
excellente résolution spatiale et temporelle. Le traitement des 
images par l'algorithme MIP (maximum intenstity projection), 
réalise une véritable cartographie vasculaire, permettant des 
rotations autour de la lumière vasculaire. Elle identifie une 
image d’addition en hyposignal T1 au contact de la veine 
concernée, en hypersignal au temps veineux après injection de 
gadolinium. La thrombose apparaît en signal intermédiaire sur 
les séquences pondérées en T1, voire en hypersignal T1 lors de 
remaniements hémorragiques récents au sein du thrombus. Les 
calcifications pariétales, plus évidentes en TDM, se manifestent 
en IRM par un vide de signal en T1 et en T2. L’angiographie ne 
représente plus, actuellement, l’examen de choix en raison de 
son caractère invasif et de sa morbimortalité. En pratique, elle 
est remplacée par l’angio-IRM avec reconstructions en 3D l81l. 


Malformations et fistules artérioveineuses 


Définition et incidence 


Les malformations et fistules artérioveineuses peuvent se 
produire n'importe où dans le corps humain, mais rarement au 
niveau de la rate. Les femmes sont plus touchées que les 
hommes. 


Caractéristiques cliniques 


La manifestation clinique prédominante est l'hypertension 
portale se présentant sous forme d’hémorragie digestive haute 
par rupture de varices œsophagiennes, d’ascite et parfois de 
diarrhée l#2l, Parfois, un souffle est perceptible à l’auscultation 
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Point important 
BE 
Étiologie des malformations et fistules artério- 
veineuses 
+ Malformation congénitale 
e Traumatisme 
+ Postsplénectomie 
° Rupture d’un anévrisme de l'artère splénique dans la 
veine 
+ Pancréatite 
+ latrogène 


dans l’hypocondre gauche. L'augmentation de l'incidence des 
fistules artérioveineuses pendant la grossesse reflète l’'augmenta- 
tion de la fréquence des anévrismes de l'artère splénique chez 
la patiente multipare, par rupture de l’anévrisme dans la veine, 
conduisant à la fistule. 


Imagerie 


L'échographie montre une hypertension portale avec des 
arguments pour une fistule artérioveineuse lorsque la veine 
efférente est dilatée, que l'artère afférente devient tortueuse avec 
des boucles et, qu’au Doppler, on observe des vitesses élevées 
(de deux à trois fois la norme) dans l'artère, comme dans la 
veine avec des phénomènes de turbulence (artérialisation) l851. 
L'imagerie en coupe (TDM et IRM) avec injection montre une 
veine splénique dilatée se rehaussant précocement et massive- 
ment. En IRM sans injection, sur les séquences en écho de spin, 
il s’agit de multiples images vides de signal alors qu'après 
contraste, un rehaussement serpigineux est observé l’8l. L'arté- 
riographie préthérapeutique est indiquée pour emboliser la 
communication artérioveineuse. 


Infarctus splénique 


Définition et incidence 


L'infarctus splénique est fréquent, causé par l’occlusion totale 
de l’artère splénique ou de l’une de ses branches (infarctus 
segmentaire) [841 


Caractéristiques histopathologiques 


L'infarctus a un aspect variable, en fonction de son stade 
d'évolution. À la phase aiguë, il s’agit d'un œdème avec 
accroissement de volume, puis, secondairement, d’une fibrose 
accompagnée d’une réduction du volume. Occasionnellement, 
les infarctus peuvent être kystiques, en particulier à la phase 
aiguë par nécrose de liquéfaction (841. Il existe de nombreuses 
causes à l’infarctus splénique. 


Caractéristiques cliniques 


La présentation clinique peut être silencieuse (découverte 
fortuite) ou bruyante sous forme de douleur soudaine dans 
l’hypocondre gauche (splénalgie). 

Parfois, l’atteinte ischémique splénique s'intègre dans un 
contexte plus général d’ischémies multiples par embolie, les 
patients pouvant présenter dans ce cas de la fièvre. L'embolie 
(arythmie complète par fibrillation auriculaire, thrombus 
ventriculaire) prédomine chez le patient âgé alors que chez les 
patients de moins de 40 ans, un trouble hématologique (myé- 
lofibrose, drépanocytose, leucémie, lymphome) est plus 
fréquent (SSI, 


Imagerie 


L'abdomen sans préparation (ASP) et la radiographie thoraci- 
que ne sont d'aucune utilité. Il peut exister un épanchement 
pleural gauche. En échographie, l’infarctus splénique aigu peut 
être difficile à mettre en évidence, apparaissant généralement 
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Figure 14. Infarctus. 

A. Coupe coronale échographique : aspect d'infiltration nodulaire hété- 
rogène du pôle supérieur de la rate (initialement considéré comme 
tumoral). 

B. Coupe axiale TDM avec injection : plage homogène bien limitée 
d'infarctus. Pour mémoire, ascension de la coupole avec rate au même 
niveau que le cœur et épanchement pleural droit. 


comme une plage en forme de biseau, peu hypoéchogène et 
donc peu distincte du parenchyme avoisinant. L'infarctus peut 
être mieux mis en évidence en Doppler couleur ou Doppler 
énergie par une absence de flux dans la zone infarcie l861. 
Cependant, la coexistence possible des autres processus patho- 
logiques, tels que l’œdème, l’hémorragie ou la nécrose, peut 
conduire à des aspects très différents de la description classique 
(Fig. 14). L'infarctus chronique apparaît hyperéchogène du fait 
de la cicatrice fibreuse (8/1, Sur la TDM sans injection, l’infarctus 
est mal visualisé, avec des zones hyperdenses hémorragiques. 
Après injection, en revanche, les zones infarcies sont nettement 
plus distinctes. 

L'infarctus peut être partiel ou total. 

L'aspect typique d’un infarctus segmentaire est un défaut de 
rehaussement périphérique homogène triangulaire ou quadran- 
gulaire, à bords nets rectilignes, avec un rehaussement capsu- 
laire en regard de l’infarctus lS81. 

Cependant, cet aspect classique n’est présent que dans moins 
de la moitié des infarctus spléniques aigus. La forme et la 
structure peuvent varier tour à tour, pouvant prendre une forme 
ronde, une apparence multinodulaire, des contours flous, un 
caractère hyperdense (infarctus hémorragique), hétérogène 
(bulle de gaz). 

Par conséquent, les infarctus peuvent parfois être difficiles à 
distinguer d’autres lésions spléniques telles que les tumeurs, les 
hématomes ou les abcës. 

En outre, la surinfection d’un infarctus, notamment au cours 
des collagénoses traitées par corticothérapie, doit être suspectée 
lorsque la TDM montre la transformation progressive en nécrose 
de liquéfaction expansive (risque de rupture imminente) l881. 
L'infarctus total se traduit par l’absence complète de rehausse- 
ment du parenchyme et une fine prise de contraste périphéri- 
que « signe de l’anneau » représentant la capsule. 

À la phase chronique, les infarctus peuvent disparaître 
complètement mais, le plus souvent, ils persistent sous forme de 
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Étiologies des infarctus spléniques 

1. Troubles hématologiques (hémoglobinopathies et 
syndromes lymphoprolifératifs) 

e Drépanocytose 

e Lymphome 

Leucémie 

Myélofibrose 

Maladie de Gaucher 
. Troubles thromboemboliques 

Cardiopathie emboligène, (endocardite, fibrillation 
auriculaire, maladie mitrale, infarctus) 
e Maladie des embols de cholestérol (cathétérisme 
cardiaque et vasculaire) 
+ Maladies pancréatiques avec complication vasculaire 
(pancréatite, cancer) 
+ Anévrisme de l'artère splénique 
+ Vascularite (collagénose : PAN, maladie de Wegener, 
maladie de Behcçet) 
+ Athérome 
+ Hypercoagulopathie (déficit en protéine €, S, facteur V 
Leiden, résistance antithrombine III [AT 1111) 
e Syndrome des antiphospholipides 

Emboblisation thérapeutique 

Artérite toxique (vasopresseurs, cocaïne) 
. Désordres mécaniques 

Torsion du pédicule de la rate : rate errante 

Hypertension portale 
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petites zones périphériques hypodenses triangulaires avec une 
rétraction des contours correspondant à la formation de 
cicatrices et de fibrose, la perte focale de volume pouvant être 
contrebalancée par une hypertrophie adjacente compensatrice. 
Dans certains cas, il peut y avoir une évolution vers un pseu- 
dokyste, une calcification liée à la répétition des infarctus, en 
particulier dans les hémoglobinopathies (drépanocytose). 

La phase terminale se compose d’une atrophie fibrosante 
calcifiée de la rate (autosplénectomie). En IRM, l'intensité du 
signal de la lésion dépend de l’âge de la lésion, du degré de 
nécrose hémorragique, et de la quantité respective des différents 
produits de dégradation de l’hémoglobine. L'infarctus récent 
hémorragique a des zones en hypersignal sur les images pondé- 
rées en T1. L’infarctus chronique est en hyposignal sur toutes 
les séquences. Après injection de gadolinium, la plupart des 
infarctus se présentent sous forme de défaut de perfusion 
triangulaire (81, Dans le cas particulier de la drépanocytose, il 
s'agit d’un foyer délimité par le reste du signal splénique en 
hyposignal en T1 et T2 par présence des dépôts calciques et 
d’hémosidérine [1 


Thrombose de la veine splénique 


Définition et incidence 


L'infarcissement splénique est un trouble de perfusion 
intrasplénique, qui est la conséquence d’une thrombose de la 
veine splénique. Ce phénomène est relativement fréquent, car 
il est rencontré chez au moins 20 % des patients ayant une 
pancréatite chronique l781. 


Etiologie 

La thrombose de la veine splénique a des causes multiples, 
mais elle est le plus souvent secondaire à une cause locale 
(pancréas, estomac) dont la plus fréquente est la pancréatite. 
Dans ce cas, elle est habituellement secondaire à une compres- 


sion et à une fibrose. Plus occasionnellement, la thrombose de 
la veine splénique est due à l'érosion d’un pseudokyste dans la 
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veine [’8 S En a. spléniques associées aux pancréati- 
tes (aigxés ou chroniques) sont, outre la thrombose de la veine 
spléni SI le pseudoanévrisme de l'artère splénique, l’hématome 
so-Capsulaire et la rupture splénique l5°1. 


& es autres grands pourvoyeurs de thrombose sont les troubles 
ef 


) 


hémostase (troubles de la coagulation) ou l’extension d’une 
thrombose portale rétrograde. Enfin, 5 % des splénectomies se 
compliquent dans ce cas par une thrombose de la veine spléni- 
que, plus fréquente en cas d’'hyperplaquettose et de désordres à 
type de thrombophilie congénitale [70], 


Caractéristiques cliniques 


Le diagnostic est souvent tardif, les symptômes consistant en 
des douleurs abdominales chroniques, une perte de poids, une 
hémorragie digestive haute. 


Imagerie 


En échographie, à la phase aiguë, le thrombus de la veine 
splénique est souvent hyperéchogène. Lorsque le caillot est 
hypoéchogène, il est relativement difficile à identifier sans 
Doppler couleur. Le Doppler couleur permet la distinction entre 
l’obstruction complète (absence de flux), et l’occlusion incom- 
plète (flux résiduel détectable) de la veine splénique. Un 
thrombus frais entraîne une dilatation de la veine splénique, 
qui est non compressible et ne présente aucune modulation 
respiratoire. Sur la TDM sans injection, le thrombus peut être 
hyperdense. Après injection, le thrombus aigu apparaît comme 
un défaut de perfusion hypodense intraluminal, silhouetté par 
le flux résiduel ou par le rehaussement des vasa vasorum 
veineux collatéraux l[’$l, En outre, la TDM peut montrer la 
présence d’une splénomégalie et de varices gastriques ou 
œsophagiennes, plus rarement coliques. La TDM peut aussi 
participer à la recherche de l'étiologie sous-jacente, par exemple, 
en démontrant la présence de calcifications ou de pseudokystes 
dans le cas d’une pancréatite chronique, d’une infiltration 
régionale par un carcinome pancréatique ou de masses gan- 
glionnaires rétropéritonéales dans le lymphome. En IRM, le 
thrombus est en hypersignal sur les séquences T1 et T2. Après 
injection de gadolinium, le thrombus est décelé par un défaut 
de remplissage intraluminal. L’angio-IRM a actuellement 
remplacé l’angiographie par cathétérisme comme méthode non 
invasive de référence. La thrombose de la veine peut entraîner 
un infarcissement splénique (trouble de la perfusion au sein de 
la rate) et même une rupture l?11. 


Nodules de Gamna-Gandy 


Définition et incidence 


Les nodules de Gamna-Gandy (NGG) de la rate ont une 
définition histologique. Il s’agit de petits dépôts circonscrits 
nodulaires sidérotiques en forme de « bâtonnet de bambou », 
correspondant à du tissu de collagène fibreux, imprégné de 
pigments de fer (hémosidérine) et de sels de calcium d’où leur 
coloration de Perls et Von Kossa positive. À l’origine de leur 
description histologique, ces nodules ont été considérés comme 
d'étiologie fungique compte tenu de leur morphologie mimant 
des filaments mycéliens pigmentés. Ces nodules sont la consé- 
quence de zones focales hémorragiques et nécrotiques de la rate 
dans un parenchyme congestif. L'étiologie la plus fréquente est 
l'hypertension portale (dont la cirrhose et la thrombose de la 
veine splénique) où ils sont visibles dans 10 % des cas, mais ils 
ont aussi d’autres causes l781. 


Caractéristiques cliniques 

Les symptômes sont liés à l'hypertension portale ou à la 
cause sous-jacente. 
Imagerie 


L'ASP est généralement inutile, mais peut montrer des petites 
lésions calcifiées punctiformes (inférieure à 1 cm) de l’hypocon- 
dre gauche. En échographie, les NGG sont des points échogènes 
brillants disséminés dans le parenchyme avec ou sans ombre 
acoustique postérieure en fonction du degré de calcification l“I. 
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Figure 15. Nodules de Gamna-Gandy. Coupe axiale tomodensitomé- 
trique sans injection : nodules fibrocalciques punctiformes de la rate au 
cours d’une hypertension portale. 


Point important 
————————.. 
Étiologies des nodules de Gamna-Gandy 
e Hypertension portale 
e Thrombose de la veine splénique 
+ Anémie hémolytique 
e Leucémie 
e Lymphome 
° Transfusions sanguines répétées 
Hémochromatose 
Hémoglobinurie paroxystique nocturne 


La présence des NGG est corrélée au diamètre de la veine 
splénique et à la taille de la rate ?21(Fig. 15). La concentration 
en calcium peut être très faible, non décelable en TDM. En IRM, 
technique connue et décrite comme étant la modalité la plus 
sensible dans la détection des NGG, il s’agit de nodules très 
hypo-intenses sur les images pondérées T1 et T2 en particulier 
sur les séquences en écho de gradient, particulièrement sensibles 
aux artefacts de susceptibilité magnétique l°3l (Fig. 16). 

Le diagnostic différentiel est celui des images punctiformes 
calcifiées de la rate : infection à Pneumocystis jiroveci IS, 
sarcoïdose, histoplasmose et tuberculose. 


Péliose de la rate 


Définition et incidence 


La péliose est une lésion bénigne rare, d’étiologie inconnue, 
développée à l’intérieur d'organes parenchymateux dont la rate 
et le foie (souvent concomitants) et le poumon, mais qui peut 
parfois être cérébrale (angiomatose péliotique). La connaissance 
de cette pseudolésion de la rate est importante en raison de son 
étroite ressemblance avec d’autres lésions plurinodulaires 
microkystiques. 


Caractéristiques histopathologiques 


Il s’agit d'une maladie de la barrière sinusoïdale du capillaire 
sanguin, avec atteinte de la cellule endothéliale, s’accompa- 
gnant de cavités pseudokystiques irrégulières, remplies de sang, 
non délimitées par une couche de cellules endothéliales. La 
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Figure 16. Nodules de Gamna-Gandy. Coupe axiale IRM TT avec 
injection : petits nodules en franc hyposignal au sein d’une splénomégalie 
avec grosse veine splénique. 


péliose pourrait avoir un lien avec le vascular endothelial growth 
factor (VEGF), facteur de croissance de l’endothélium 
vasculaire l?41, 


Etiologie 
Cette maladie est combinée à une large gamme d’étiologies 
ou de circonstances associées. Dans 50 % des cas, aucune 


affection particulière n’est rapportée l?41. 


Point important 
 ———— 
Étiologies de la péliose 
e infectieuses : tuberculose, sida (angiomatose bacillaire 
appelée angiomatose péliotique) 
e Médicamenteuses : azathioprine, contraceptifs oraux, 
tamoxifène, stéroïdes anabolisants (danazol utilisé dans le 
PTI) et le méthotrexate 
+ Toxiques : polychlorure de vinyle, hypervitaminose A, 
Thorotrast®, arsenic 
+ Tumorales : maladie de Hodgkin, myélome, syndromes 
myéloprolifératifs, leucémies, cancers disséminés 
+ Diverses : transplantés, grossesse, vascularites 


Caractéristiques cliniques 


La péliose de la rate est habituellement asymptomatique, 
mais il peut parfois exister une douleur de l’hypocondre gauche. 
Le seul risque évolutif est la rupture spontanée intrapéritonéale 
hémorragique (potentiellement mortelle), justifiant la splénec- 
tomie préventive l?41. Dans le cas de l’angiomatose péliotique, il 
peut s’y associer des signes neurologiques. Dans le cas d’une 
association avec un médicament, son arrêt peut entraîner une 
régression de l’anomalie. 


Imagerie 


Dans la rate, les lésions péliotiques peuvent être clairsemées, 
diffuses ou regroupées en un schéma de répartition inégale. En 
échographie, il s’agit de multiples images microkystiques (de 1 
à 5 mm) ou plus volumineuses, dont l’échogénécité est diffé- 
rente (contenu sanguin ou gélatineux), mais dominée par le 
caractère hypoéchogène. En TDM, il s’agit de multiples micro- 
images hypodenses, parfois plus volumineuses avec des niveaux 
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liquides-liquides au sein d’une rate non obligatoirement 
hypertrophique l°$l. Par analogie avec ce qui est connu de la 
péliose du foie, en angiographie, les lésions péliotiques appa- 
raissent comme de multiples nodules vasculaires prenant le 
contraste de manière précoce à la phase artérielle avec une stase 
sur les temps successifs. En IRM, les lésions sont décrites comme 
de signal variable en T1 (hypo-., iso- ou hyperintense) selon le 
caractère récent ou non de l’hémorragie, prenant le contraste 
après injection alors que l’hypersignal est habituellement 
observé sur les séquences T2 l°1. 


Transformation angiomatoïde nodulaire 
sclérosante 


Définition et incidence 


La transformation angiomatoïde nodulaire sclérosante (TANS) 
de la rate a été récemment décrite comme une lésion vasculaire 
non tumorale d’origine inconnue, avec moins de 30 cas décrits 
en anatomopathologie. 


Etiologie 

Il s'agit d’une lésion splénique composée de nodules angio- 
matoïdes (composés de cellules endothéliales vasculaires avec 
une extravasation d'érythrocytes) entourés de nodules hyalini- 
sés, d’un stroma scléreux collagénique en anneau concentrique, 
de fibroblastes, de cellules fusiformes (myofibroblastes), et d’un 
infiltrat lymphoïde de cellules inflammatoires. Il a été postulé 
que la TANS représente une transformation hamartomateuse de 


la pulpe rouge splénique en réponse à une prolifération non 
tumorale exagérée de cellules stromales. 


Caractéristiques cliniques 


Il s’agit le souvent d’une 


asymptomatique. 


plus masse splénique 


Caractéristiques histopathologiques 


La lésion de la rate est solitaire, mesurant de 3 à 17 cm, et 
nettement démarquée du reste du parenchyme. L'immunohis- 
tochimie montre des types de marquages vasculaires récapitu- 
lant la composition de la pulpe rouge normale de la rate. Ces 
aspects sont donc différents de ceux des angiomes à cellules 
littorales, des hémangiomes conventionnels, de l’hémangioen- 


dothéliome de la rate [?61, 


Imagerie 


La lésion de la rate est solitaire, et nettement démarquée du 
reste du parenchyme. En échographie, elle paraît hypoéchogène. 
En Doppler couleur, il s’agit d’un refoulement des structures 
vasculaires. En TDM avec injection, la formation est hypodense 
par rapport au parenchyme, homogène sans paroi décelable 
(Fig. 17). 


H Conclusion 


De nombreux processus hématologiques, infectieux ou 
vasculaires peuvent engendrer des anomalies spléniques. 
Nombre d'informations peuvent être retirées des explorations en 
imagerie. S'il existe un aspect atypique ou non expliqué en 
imagerie d’une ou de plusieurs anomalies spléniques, la démar- 
che diagnostique exige une évaluation complémentaire, un suivi 
rapproché ou une expertise histologique ou bactériologique 
obtenue par ponction-biopsie. 


Conflit d’intérêt : aucun. 
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Figure 17. Transformation angiomatoïde nodulaire sclérosante de la 
rate. Femme de 64 ans. Antécédent de mélanome. 

A. Coupe coronale échographique : formation unique hypoéchogène 
discrètement hétérogène bien limitée sans capsule. 

B. Doppler couleur : refoulement des structures vasculaires à type d’en- 
corbellement périphérique. Absence de signal vasculaire au sein de 
l'image. 

C. Reconstruction coronale après acquisition TDM avec injection : image 
nodulaire faiblement contrastée de la rate. 
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Cet article est consacré aux traumatismes, à l'intérêt de la radiologie vasculaire dans ce domaine de la 
traumatologie, mais aussi dans d'autres applications comme l’hypersplénisme, l'hypertension portale et 
le traitement des anévrismes. Ensuite, il traite de la radiologie interventionnelle non vasculaire avec la 
réalisation des ponctions, biopsies, drainages de rate ainsi que de l'utilisation de la radiofréquence. 


© 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 


Mots clés : Rate ; Traumatisme ; Biopsie ; Ponction ; Radiofréquence 


Plan 


… Introduction 


# Radiologie interventionnelle vasculaire 
Introduction 
Modalité d'exploration 
Corrélations historadiologiques 
Classifications tomodensitométriques des lésions traumatiques 
spléniques 
Prise en charge thérapeutique des lésions spléniques 
traumatiques 
Indications de l’embolisation 
Technique d'embolisation 


N = — = 


EN 


# Hypersplénisme 

m Hypertension portale 

# Anévrisme 

# Transplantation hépatique 


# Processus tumoraux spléniques 


NON ON ON ON OO Un Un Un Un 


5 Combinaison d'actes interventionnels 


# Radiologie interventionnelle splénique percutanée 
non vasculaire 

Ponction-biopsie splénique 

Drainage splénique 

Sclérose des kystes 

Radiofréquence 


© WOW ONU N 


… Conclusion 


EH Introduction 


Cet article est consacré aux traumatismes, à l'intérêt de la 
radiologie vasculaire dans ce domaine de la traumatologie, mais 
aussi dans d’autres applications comme l’hypersplénisme, 
l'hypertension portale et le traitement des anévrismes. Ensuite, 
il traite de la radiologie interventionnelle non vasculaire avec la 
réalisation des ponctions, biopsies, drainages de rate ainsi que 
de l’utilisation de la radiofréquence. 
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H Radiologie interventionnelle 
vasculaire 


Introduction 


La rate est l'organe intrapéritonéal le plus souvent lésé dans 
les traumatismes fermés de l’abdomen. Les ruptures spontanées 
ou après un traumatisme mineur ne sont pas traitées dans ce 
chapitre. Le rôle immunologique majeur de la rate et le taux de 
mortalité très élevé des septicémies postsplénectomie, conduit à 
prôner le traitement conservateur des traumatismes spléniques 
en particulier dans la population pédiatrique. Le taux de succès 
du traitement conservateur dans ce groupe de patients a permis 
d'étendre cette attitude thérapeutique aux traumatismes spléni- 
ques de l'adulte. Ce traitement est fondé sur une surveillance 
clinique, biologique, par imagerie, éventuellement associée à la 
vaso-occlusion de l'artère splénique et de ses branches en 
radiologie interventionnelle ou à un geste chirurgical hémosta- 
tique conservateur comme la splénorraphie avec mise en place 
d’une prothèse périsplénique résorbable ou omentoplastie, ou 
non conservateur comme la splénectomie. 


Modalité d'exploration 


Échographie 


En cas d’instabilité hémodynamique, un hémopéritoine 
suspecté cliniquement et confirmé par une échographie rapide 
réalisée au lit du patient, communément appelée focused 
assessment with sonography for trauma (FAST), impose une 
laparotomie d'urgence. L'échographie a une grande sensibilité 
pour détecter l’hémopéritoine. Cette sensibilité est moindre 
pour l'analyse des fractures, des hématomes intraspléniques ou 
périspléniques. L'échographie est adaptée au diagnostic chez 
l'enfant, à la surveillance et au suivi des patients non opérés 
sans qu'il y ait de recommandations ou de consensus pour 
déterminer la fréquence ou la durée de cette surveillance [I. 
L'aspect échographique des lésions spléniques varie avec le 
temps. L'hématome frais peut apparaître comme anéchogène à 
hyperéchogène l1. L'échographie peut aussi être mise en défaut 
et ne pas montrer de changement d’échogénicité des lésions 
intraparenchymateuses spléniques pendant les premiers jours 
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après le t Qratisme. L'utilisation du Doppler énergie permet de 
mettre évidence ces hématomes isoéchogènes devant des 
defect$Wasculaires l$l, Récemment, l'échographie de contraste se 
déKeloppe dans les traumatismes fermés de l'abdomen, en 
Liculier de la rate. La possibilité d'utilisation de faibles index 

écaniques, l'étude en temps réel au lit du patient, l’utilisation 
de produits de contraste spécifiques, rendent possibles la 
détection des lésions vasculaires et les hémorragies actives sous 
forme d’extravasation de produit de contraste en intra- ou en 
périsplénique ll. Clevert [Si rapporte une série de 78 patients 
ayant un traumatisme abdominal exploré par échographie 
standard, échographie de contraste et tomodensitométrie (TDM) 
multicoupes. L'échographie standard a détecté 15 lésions (huit 
hépatiques, deux rénales et cinq spléniques). L'échographie de 
contraste a permis de détecter trois lésions supplémentaires 
(deux hépatiques et une splénique). Elle a même détecté une 
hémorragie active intrasplénique. La TDM a détecté les 
18 lésions, corroborant les résultats de l'échographie de 
contraste. En pratique, l'échographie de contraste fait suite à 
une échographie standard. Elle utilise un faible index mécani- 
que et un produit de contraste (Sonovue®) injecté par voie 
intraveineuse en bolus, à la dose de 2,4 à 4,8 ml. Le balayage 
échographique de l’organe lésé peut durer jusqu’à 5 minutes, 
permettant une étude en temps réel de la phase artérielle, 
portale et tardive. Dans un récent travail de Tang él, l'échogra- 
phie de contraste a pu guider le traitement percutané des 
lésions traumatiques spléniques. Six patients ayant des lésions 
spléniques de grade 3 et 4 en TDM ont été traités par hémocoa- 
gulase atrox (extrait de venin de serpent possédant une activité 
enzymatique procoagulante) et cyanoacrylate injectés sous 
guidage par échographie de contraste dans le parenchyme lésé 
et dans le site de l’hémorragie active. Le succès primaire était de 
66 % (4/6) et secondaire de 100 %. Néanmoins, l'échographie 
de contraste a les mêmes limitations que l'échographie stan- 
dard, à savoir l'obésité, le météorisme, l’emphysème sous- 
cutané, les plaies de la paroi abdominale et les pansements. Elle 
ne permet pas une exploration exhaustive de tous les organes 
comme le fait la TDM et est limitée dans les hémorragies 
multiorganes. En outre, elle nécessite des opérateurs entraînés. 
Elle a également un coût élevé (nécessité d'appareils haut de 
gamme avec des logiciels appropriés et un produit de contraste). 


Tomodensitométrie 


La TDM multicoupes a un rôle capital dans la sélection des 
patients candidats au traitement conservateur. Elle permet de 
détecter les lésions vasculaires et de localiser un éventuel 
saignement actif. La technique doit être hélicoïdale adaptée au 
nombre de détecteurs pour un compromis entre la zone explo- 
rée, l'épaisseur de coupe et le temps d'acquisition. Pour beau- 
coup d'auteurs, l'étude sans injection n’est pas systématique 
parce que tous les dommages significatifs seront vus sur les 
séries avec injection ll. L'intérêt de la phase artérielle précoce 
est de mettre en évidence un saignement actif intra- ou péris- 
plénique. Des faux positifs sont générés par une acquisition 
précoce avec un aspect strié lié à la particularité de la vascula- 
risation intrasplénique mimant de fausses lacérations si aucune 
autre phase n’est réalisée. Il est important d'analyser le paren- 
chyme splénique à la phase veineuse au moment de l’homogé- 
néisation du rehaussement splénique pour détecter de façon 
optimale les lésions traumatiques. Les faux négatifs sont rares, 
imputables à une injection insuffisante ou à des artefacts 
cinétiques, pouvant minimiser les lésions spléniques. Une 
acquisition tardive, à la phase excrétoire rénale, réalisée 2 à 
3 minutes après le début de l'injection est importante. Elle 
permet de différencier l’'hémorragie active extériorisée (nécessi- 
tant un traitement immédiat par vaso-occlusion ou par chirur- 
gie) des lésions vasculaires contenues (faux anévrisme, fistule 
artérioveineuse) pouvant être traitées de façons 
conservatrices 81. 


Imagerie par résonance magnétique (IRM) 


L'IRM n'a pas de place à la phase aiguë des traumatismes 
graves de l'abdomen, la réalisation de l’examen étant plus 
longue et plus difficile que la TDM. Elle peut néanmoins, a 
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Figure 1. Traumatisme splénique de grade 1. Coupe axiale TDM avec 
injection réalisée en décubitus latéral droit. Contusion intraparenchyma- 
teuse splénique. Le patient refusait le décubitus dorsal, lié à un trauma- 
tisme pariétal postérieur associé dont témoigne la fracture de l’apophyse 
transverse. Traitement conservateur. 


posteriori, devant des anomalies spléniques, orienter vers une 
étiologie traumatique grâce à sa grande sensibilité dans le 
diagnostic rétrospectif des collections d’origine hématique 


reposant sur l’hypersignal en T1 et en T2 1. 


Corrélations historadiologiques 


Les différents types de lésions spléniques traumatiques 
observées sont les suivants. 


Contusions 


La contusion splénique, lésion provoquée par la pression, 
apparaît sous la forme d’une hypodensité mal limitée. 


Lacérations 


La lacération est une lésion constituée par une déchirure 
incomplète et peu profonde, se traduisant par une strie hypo- 
dense bien délimitée, linéaire ou sous forme d’une région 
branchée, au sein d’un parenchyme splénique normalement 
rehaussé (Fig. 1). Avec la cicatrisation, la lacération diminue de 
taille et ses limites deviennent moins distinctes. Ces modifica- 
tions apparaissent rapidement (2 à 3 jours après le traumatisme) 
et mettent des semaines, voire des mois avant leur résolution 
complète. Les lobulations spléniques congénitales donnent 
parfois un aspect de lacération, mais, généralement, les berges 
sont bien limitées contrairement à l'aspect anfractueux et 
hypodense des lacérations. 


Fractures 


La fracture est une forme sévère de lacération, plus profonde 
et mal limitée, pouvant s'étendre à travers tout l'organe d’une 
surface à l’autre (Fig. 2). Si elles sont multiples, elles peuvent 
donner un aspect de rate déchiquetée (Fig. 3). 


Hématomes intraparenchymateux 
et sous-capsulaires 


L'hématome est une extravasation de sang dans la pulpe 
splénique qui se collecte particulièrement dans la région sous- 
capsulaire. À l'examen microscopique, le sang dont l'aspect 
dépend du degré de lyse du caillot, se situe dans la pulpe, sans 
délimitation avec cette dernière. L'aspect échographique dépend 
de l’âge de l’hématome. 

Le caractère kystique anéchogène traduisant le stade de 
liquéfaction tardif de l’hématome en pseudokyste !10!, En TDM, 
l’hématome sous-capsulaire apparaît sous forme d’un croissant 
hyperdense avant injection, iso- ou hypodense après, compri- 
mant le parenchyme splénique adjacent (Fig. 4). Ce type 
d'hématome expose au risque de rupture en deux temps. Il se 
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Figure 2. Traumatisme de grade 3 chez un enfant de 16 ans (chute de 
vélo). Reconstruction coronale après acquisition TDM après injection. 
Présence de deux fractures transversales complètes du pôle inférieur de la 
rate et hématome périsplénique. Laparotomie au décours : splénectomie 
partielle du pôle inférieur. 





Figure 3. Traumatisme splénique chez un enfant de 13 ans (chute de 
vélo), hypotension. Grade 4a. Coupe axiale TDM avec injection. Rate 
déchiquetée. Surveillance, traitement conservateur sans transfusion. 


constitue et évolue de façon graduelle respectant initialement la 
capsule. Celle-ci peut se rompre secondairement par hyperpres- 
sion interne. 

En l’absence de rupture, au fur et à mesure de la maturation 
de l’hématome, il diminue de taille et devient plus hypodense. 
Le plus souvent, il se résorbe complètement, mais peut rarement 
évoluer vers le pseudokyste. En IRM, les caractéristiques 
diffèrent aussi en fonction de la phase de l’évolution de 
l’hématome. Après 3 semaines, un hématome apparaît comme 
une masse mystique en hyposignal T1 et hypersignal T2 avec 
un anneau d’hémosidérine périphérique. 


Infarctus spléniques 


L'infarctus splénique correspond à une dévascularisation 
splénique segmentaire apparaissant sous forme d’une hypoden- 
sité triangulaire en plage bien définie, de forme triangulaire à 
base périphérique et à sommet dirigé vers le hile. La dissection 
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Figure 4. Traumatisme. Coupe axiale TDM avec injection. Hématome 
hyperdense sous-capsulaire de 1 à 3 cm d'épaisseur et contusion intra- 
parenchymateuse de 1 à 3 cm de diamètre, grade 2. Traitement 
conservateur. 


est liée à des microruptures artérielles, causant des lésions 
intimales focales ou limitées. 

La dévascularisation peut être totale par thrombose artérielle 
proximale. 

La majorité des infarctus focaux diminue de taille et se 
résorbe progressivement, parfois incomplètement aboutissant à 
des pseudokystes. L'infarctus peut aussi évoluer vers la rupture 
secondaire tardive ou l’abcédation [111, 


Lésions vasculaires (faux anévrisme et fistule 
artérioveineuse) 


Les faux anévrismes et les fistules artérioveineuses traumatiques 
sont les deux types de lésions vasculaires observées dans les 
traumatismes spléniques. Un faux anévrisme splénique se forme 
après rupture de la paroi artérielle intraparenchymateuse. Ces 
deux anomalies apparaissent sur les séries injectées, sous forme 
d'une hyperdensité bien circonscrite, arrondie, parfois entourée 
d'un halo hypodense lié à la contusion parenchymateuse adija- 
cente. Sur les images tardives, ces lésions apparaissent discrète- 
ment hyperdenses ou isodenses au reste du parenchyme 
splénique. Cette image d’addition vasculaire, qui reste contenue 
par le parenchyme avoisinant, expose au risque de rupture 
secondaire dans plus de 50 % des cas (121, Une fistule artériovei- 
neuse traumatique se forme après une communication anormale 
entre l'artère et la veine adjacente. Les fistules artérioveineuses et 
les pseudoanévrismes ont un aspect identique en TDM et ne 
peuvent être différenciés que par l’angiographie. Dans une série 
de 392 patients, Marmery et al. H3l à corrélé la TDM à l’artério- 
graphie et à la chirurgie dans la détection des lésions vasculaires 
spléniques. Il en résulte une sensibilité de la TDM de 76 %, une 
spécificité de 90 %, une valeur prédictive négative de 80 % et une 
valeur prédictive positive de 87 %. 


Hémorragie active 


L'extravasation de produit de contraste iodé indique une 
hémorragie active à partir d’une lésion vasculaire au moment 
où la TDM est réalisée. L’extravasation apparaît sous forme 
d’une flaque de produit de contraste linéaire ou irrégulière, en 
dehors des structures vasculaires. Elle peut être intra- ou 
extraparenchymateuse dans l’espace splénique sous-capsulaire 
ou dans le péritoine libre (Fig. 5). Sur la phase tardive, le site 
de l’extravasation reste hyperdense et peut augmenter de taille 
au fur et à mesure que le produit de contraste sort du vaisseau 
lésé 181, Cette constatation est majeure, car elle est prédictive 
d’une notion dynamique : l'hémorragie est active et nécessite 
obligatoirement une intervention (embolisation ou chirurgie). 
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Figure 5. Traumatisme. Coupe axiale TDM avec injection au temps 
artériel. Zones extraspléniques d’extravasation de produit de constraste 
d'hémorragie active intrapéritonéale. Grade 4b. 





Hémopéritoine 

L'hémopéritoine est constant en cas de rupture de la capsule 
splénique avec parfois la présence d’un « caillot sentinelle ». Il 
a une densité variable en fonction de l’exsudation péritonéale 
associée. L’abondance de l’hémopéritoine conditionne le choix 
thérapeutique. Le péritoine est divisé en cinq compartiments : 
l’espace périsplénique, l’espace de Morisson, les gouttières 
pariétocoliques et le pelvis. L'hémopéritoine est considéré 
comme minime (un ou deux compartiments), modéré (trois ou 
quatre compartiments) ou abondant (cinq compartiments). 


Classifications tomodensitométriques 
des lésions traumatiques spléniques 


Pour homogénéiser la prise en charge des traumatismes fermés 
de la rate, plusieurs classifications ont été proposées ; la plus 
répandue est celle de « l'American Association for the Surgery of 
Trauma (AAST) Splenic Injury Grading Scale » révisée en 1994 HA, 


66 dr 
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Classification chirurgicale des traumatismes 
spléniques selon l'AAST 
e Grade 1 : 
© avulsion capsulaire 
Oo lacération(s) < 1 cm d'épaisseur 
© hématome sous-capsulaire < 1 cm d'épaisseur 
Grade 2 : 
Oo lacération(s) de 1 à 3 cm de profondeur 
© hématome sous-capsulaire où central de 1 à 3 cm 
d'épaisseur 
e Grade 3: 
Oo lacération(s) de 3 à 10 cm de profondeur 
Oo hématome central où sous-capsulaire de plus de 
3 cm d'épaisseur 
e Grade 4: 
Oo lacération(s) de plus de 10 cm de profondeur 
© hématome central où sous-capsulaire de plus de 
10 cm 
© dilacération lobaire massive ou dévascularisation 
° Grade S: 
© dilacération bilobaire ou dévitalisation splénique 
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Cette classification a l'inconvénient d’être chirurgicale, les 
grades étant établis sur les constatations opératoires. Par 
conséquent, plusieurs classifications TDM ont été proposées, en 
particulier celle décrite par Mirvis [$l, Cette classification a 
montré ses limites pour sélectionner les patients candidats à un 
traitement médical, interventionnel ou chirurgical. En effet, de 
nombreuses controverses demeurent quant à sa fiabilité dans la 
prédiction du succès du traitement conservateur [6], La décision 
thérapeutique ne peut être fondée sur les seules données de la 
TDM. Le choix thérapeutique repose sur le statut hémodynami- 
que du patient, l'examen clinique et les résultats de la biologie. 
De plus, ces mêmes études rapportent une corrélation entre 
l'échec du traitement conservateur et l'existence de lésions 
vasculaires spléniques ou d’une extravasation du produit de 
contraste en TDM, ce type d’anomalie n'étant pas inclus dans 
la classification sus-citée. D'où l'émergence d’une nouvelle 
classification tomodensitométrique HS, 


Point important 
7 
Classification tomodensitométrique des lésions 
spléniques traumatiques selon Marmery 
° Grade 1 : 
Oo hématome sous-capsulaire de moins de 1 cm 
d'épaisseur 
Oo lacération de moins de 1 cm de profondeur 
O hématome parenchymateux inférieur à 1 cm de 
diamètre 
« Grade 25 
© hématome sous-capsulaire de 1 à 3 cm d'épaisseur 
oO lacération de 1 à 3 cm de profondeur 
O hématome parenchymateux de 1 à 3 cm de 
diamètre 
° Grade 3 : 
© rupture de la capsule splénique 
O hématome sous-capsulaire de plus de 3 cm 
d'épaisseur 
© lacération supérieure à 3 cm de profondeur 
© hématome parenchymateux de plus de 3 cm de 
diamètre 
° Grade 4a: 
© hémorragie active intraparenchymateuse ou sous- 
capsulaire 
Oo lésions vasculaires spléniques (faux anévrisme ou 
fistule artérioveineuse) 
o rate déchiquetée 
° Grade 4b: 
© hémorragie active intrapéritonéale 


Cette classification est fondée sur une étude rétrospective de 
400 patients et prend en compte l'existence d’une hémorragie 
active et/ou des lésions vasculaires spléniques à type de faux 
anévrisme ou de fistule artérioveineuse. Ce type de lésion 
s'avère un facteur prédictif du recours à l’embolisation artérielle 
splénique ou à la chirurgie, même dans les bas grades de l’AAST. 
Cette classification a certaines limites, car elle est fondée sur 
une série rétrospective et ne tient pas compte de l’hémopéri- 
toine. Elle ne mentionne pas l’infarctus post-traumatique qui se 
trouve donc « hors classification » maïs celui-ci ne représente 
pas une cause d'intervention immédiate. Il n’y ait pas fait 
mention des autres constatations liées au choc hémodynamique 
(hyperdensité surrénalienne, vasconstriction aortique, aplatisse- 
ment de la veine cave inférieure). 

Elle nécessite une validation par des études prospectives. 
Enfin, il reste à décrire les images obtenues après traitement 
conservateur, comme les modifications après filet de Vicry® qui 
ne rentrent dans aucune classification. 
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traitement des lésions traumatiques de la rate a changé de 
Pr substantielle ces trois dernières décennies, passant de la 
irurgie à un traitement conservateur. 

Le repos, le traitement symptomatique et la surveillance 
constituent le traitement de choix dans la population pédiatri- 
que. Le groupe de travail de « l’Estern Association for the 
surgery of Trauma » a recommandé le traitement conservateur 
en première ligne chez l’adulte (171, Ces recommandations 
étaient fondées sur des études rétrospectives ou prospectives 
non comparatives. De plus, un taux d'échecs variant de 2 % à 
52 % a été rapporté, nécessitant le recours à la splénectomie 
secondaire (81, L'embolisation artérielle splénique a donc été 
proposée pour réduire le risque d'échec du traitement conserva- 
teur chez les adultes et les enfants prenant en considération les 
lésions vasculaires et les hémorragies actives détectables en TDM 
et qui constituent un facteur prédictif de cet échec. 


Indications de l’embolisation 


L'embolisation s'adresse à des patients hémodynamiquement 
stables. Son objectif est de potentialiser les résultats du traite- 
ment médical 1°1, Les indications dépendent des protocoles 
thérapeutiques spécifiques à chaque centre. Néanmoins, quatre 
indications paraissent clairement définies, issues des données 
tomodensitométriques ll : 

e les lésions de haut grade tomodensitométrique (3 et 4) ; 

e la présence de lésions vasculaires et/ou d’une hémorragie 
active ; 

+ la présence d’un hémopéritoine abondant ; 

e l’aggravation des lésions spléniques sur l'examen de contrôle. 


Technique d'embolisation 


La procédure est réalisée au mieux sous neuroleptanalgésie ou 
anesthésie péridurale par une équipe d’anesthésie avec relais par 
antalgiques morphiniques administrés au pousse-seringue 
électrique (PCA). L'abord est artériel fémoral droit. Après mise 
en place d’une valve hémostatique 5 F, le tronc cœliaque est 
opacifié à l’aide d’un cathéter angulé (Cobra® ou Simmon 
Glidecath®). La réalisation préalable d’une cartographie vascu- 
laire précise est nécessaire. Un cathétérisme sélectif de l'artère 
splénique est réalisé avec le même cathéter au-delà de l’origine 
de l'artère pancréatique dorsale. En cas de difficultés de cathé- 
térisme, liées à la présence d’un ligament arqué, d’une compres- 
sion du tronc cœliaque ou de tortuosités de l'artère splénique, 
un microcathéter coaxial de 2,7 à 3 F (Radiofocus® type SP) 
peut être utilisé. Il faut prévoir une purge continue des deux 
sondes en utilisant des valves en « Y ». Comme pour tout geste 
vasculaire, la procédure doit être réalisée dans des conditions 
strictes d’asepsie, idéalement dans une salle aux normes 
chirurgicales. En angiographie, l’extravasation est rarement mise 
en évidence. Le plus souvent est mise en évidence une image 
d’addition en faveur d’un faux anévrisme, un retour veineux 
précoce témoignant d’une fistule artérioveineuse, ou une 
interruption brutale d'un vaisseau dû à une occlusion par 
dissection artérielle. Un blush vasculaire est souvent mis en 
évidence et correspond à une contusion parenchymateuse. La 
décision du choix du matériel d'embolisation dépend du type et 
de la nature de la lésion, de la capacité d'accéder à la cible. 
L'embolisation peut être réalisée avec un matériel d’embolisa- 
tion résorbable de type gélatine de synthèse stérile biodégrada- 
ble (Curaspon®) ou par un matériel non résorbable, des 
microspires métalliques (0,035-inch coils ou 0,018-inch micro- 
coils) largués dans l'artère splénique ou ses branches. Lorsqu'ils 
sont accessibles, les fistules artérioveineuses et les pseudoané- 
vrismes seront traités par des microspires alors que l'éponge de 
gélatine permet d’occlure un vaisseau. Une embolisation efficace 
se traduit par l'absence d'opacification au-delà des spirales, ce 
qui va nécessiter l’utilisation de 1 à 6 coïls ou microcoils. 
L'embolisation doit être aussi distale que possible, dans la 
branche artérielle qui alimente l’extravasation, le faux ané- 
vrisme, la fistule artérioveineuse ou la branche artérielle 
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interrompue, pour augmenter les chances hémostatiques et 
préserver la vascularisation du reste du parenchyme splénique 
(Fig. 4) (201, Des lésions spléniques multiples ou complexes 
identifiées sur une TDM préprocédurale rendent difficiles le 
traitement des cibles une à une et peuvent nécessiter une 
embolisation empirique proximale mais rapide et efficace. Les 
patients ayant un risque de rupture secondaire élevé doivent 
avoir une embolisation proximale pour réduire la pression 
intrasplénique et favoriser la cicatrisation des lésions, sans 
infarctus. Les vaisseaux courts et les artères gastroépiploïques 
peuvent reprendre en charge la rate et le pancréas. 


Complications 


Le syndrome postembolisation est constant incluant nausées, 
vomissements, fièvre et douleurs selon le volume de paren- 
chyme embolisé, débutant pendant l’'embolisation et se prolon- 
geant de 1 à 5 jours, intense les 24-48 premières heures. 

L'incidence d’un infarctus splénique segmentaire et de l’air 
intrasplénique augmente avec les embolisations distales. La 
présence d'air intrasplénique constaté sur la TDM postprocédure 
n'est pas synonyme d’abcès. Les abcès sont très rares et peuvent 
être traités par drainage percutané ou chirurgie 211, Comme toute 
manœuvre endovasculaire, l'embolisation expose aux risques de 
complications du cathétérisme ou des produits de contraste. 


Résultats de l’embolisation 


Le taux de succès est comparable entre une embolisation 
proximale et distale. 

Le taux de splénectomie secondaire est de 7 % dans la série de 
Sclafani et al. 221, Bessoud l2°l propose une embolisation chez les 
patients hémodynamiquement stables, ayant des lésions de grade 
3 et 4 et/ou des signes d’extravasation de produit de contraste. 
Les auteurs rapportent un taux de splénectomie secondaire de 
2,7 % chez 37 patients embolisés, contre 10 % chez 30 patients 
traités médicalement, sachant que le premier groupe avait un 
grade TDM significativement plus élevé (3,7 versus 2), un taux 
d'extravasation de produit de contraste plus élevé (38 % versus 
3 %) et un grade d’'hémopéritoine plus important (1,6 versus 0,8). 
Aucune complication de l’'embolisation n’a été rapportée dans 
cette série. Dans la série de Ransom 731, le taux de splénectomies 
secondaires après embolisation était de 24 % (11/46 patients), 
huit pour poursuite de l’hémorragie et trois pour abcès splénique. 
Quatre patients ont eu une splénectomie par laparoscopie. La 
durée opératoire était, certes, plus longue qu’une laparotomie, la 
perte sanguine plus importante, mais le séjour hospitalier était 
plus court. Selon cette équipe, la laparoscopie est une technique 
à proposer en cas d'échec ou de complication postembolisation. 
Dans l'étude récente de Wei et al. [24 portant sur 87 patients, 
l'embolisation artérielle splénique réduit le nombre d'interven- 
tions chirurgicales de 16 % et, en conséquence, le taux de 
complications. 


Prévention des complications postembolisation 


La vaccination antipneumocoque, antiméningocoque et anti- 
Haemophilus influenzae est habituellement proposée chez les 
patients splénectomisés, mais il n’y a pas de publication 
concernant la place de la vaccination après embolisation H°1, 


Suivi en imagerie 


La place du suivi par imagerie chez les patients ayant un 
traumatisme splénique et non opérés n’est pas standardisée. Des 
études chirurgicales ont démontré l'absence de bénéfice de la 
TDM de contrôle systématique chez un patient cliniquement 
stable 21, D'autres études ont montré que près de 29 % des 
patients ont une hémorragie retardée des heures, voire des jours 
après le traumatisme [26], Dans notre pratique, une TDM de 
contrôle est réalisée systématiquement à j7, à 1 mois et devant 
toute aggravation du tableau clinique. 


H Hypersplénisme 


L'hypersplénisme est un état pathologique qui se caractérise 
par un stockage excessif ou par la destruction des éléments 
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Figure 6. Anévrisme de l’artère splénique rompu. 
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A. Coupe axiale TDM avec injection. Anévrisme sacciforme de l'artère splénique avec hémopéritoine. 
B. Artériographie sélective du tronc cœliaque. Dilation sacciforme de l’artère splénique. 
C. Artériographie postembolisation sélective de l'artère splénique. Comblement du sac anévrismal, de l'artère proximale et distale par des microspires 


métalliques. 
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À retenir 

_ 

Chez un patient hémodynamiquement instable, 
l'existence d’un traumatisme fermé splénique et un 
hémopéritoine abondant à l'échographie, conduisent à 
une laparotomie en urgence. Un patient hémodynami- 
quement stable doit être évalué par TDM. Cette 
exploration peut être spécifique, à la recherche d’un 
traumatisme splénique, mais rentre le plus souvent dans le 
cadre du bilan d’un polytraumatisé. Le traitement doit 
être aussi conservateur que possible. Des lésions de grade 
3 ou 4, ou la présence de lésions vasculaires ou d’une 
hémorragie active quel que soit le grade doivent conduire 
à une emboblisation artérielle splénique ou à la chirurgie, 
dans le cadre d’une concertation pluridisciplinaire de 
l'équipe de garde incluant le chirurgien, l'anesthésiste 
réanimateur et le radiologue interventionnel. 


corpusculaires du sang par la rate. La splénectomie est généra- 
lement proposée, car c’est un traitement efficace de l’hypersplé- 
nisme. Cependant, la splénectomie n’est pas toujours possible 
en cas de thrombopénie profonde, cette dernière exposant à un 
risque hémorragique important lors de la chirurgie. L'’alternative 
proposée est donc l’embolisation. 


H Hypertension portale 


Les complications majeures de l'hypertension portale sont 
l’hémorragie digestive par rupture de varices, l’hypersplénisme 
et l’ascite. La combinaison des varices œsophagiennes et de la 
thrombopénie fait courir à ces patients un risque élevé d'une 
hémorragie catastrophique. La sclérose endoscopique des varices 
gastro-æsophagiennes ou la création d’un shunt intrahépatique 
portosystémique par voie transjugulaire (TIPS) sont les deux 
options chirurgicales les plus fréquemment proposées. La 
splénectomie est parfois proposée, mais il existe un risque élevé 
de complications (approximativement 10 %), particulièrement 
de thrombose de la veine porte. 


H Anévrisme 


Historiquement, le traitement de l’anévrisme splénique sacci- 
forme a été, selon l'emplacement de l’anévrisme, la ligature 
chirurgicale bipolaire de l'artère splénique, la ligature de l’ané- 
vrisme, ou l’anévrismectomie avec ou sans splénectomie. La 
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chirurgie pour des anévrismes sacciformes spléniques est associée 
à un taux de mortalité d'approximativement 1 %, mais la 
mortalité est augmentée chez des patients ayant une pancréatite. 
Les anévrismes spléniques sacciformes peuvent être traités par 
embolisation vasculaire pour exclure l’anévrisme avec des 
techniques de microcathéter qui peuvent être manipulés dans la 
vascularisation splénique tortueuse offrant des pourcentages 
élevés de succès (de 80 %-90 %). L’emboblisation a une morbidité 
et une mortalité significativement inférieure aux interventions 
chirurgicales (271, L'occlusion du sac anévrismal peut être réalisée 
avec des agents emboliques (coils, ballons détachables ou 
particules inertes) préservant l'axe vasculaire principal, ou par 
mise en place d’un stent autoexpansible couvert. Sinon, l’exclu- 
sion du tronçon de l'artère porteuse de l’anévrisme doit être 
réalisée avec la méthode dite en « sandwich » avec une occlusion 
distale puis proximale pour interrompre le flux d’amont et d’aval 
afin éviter une reprise en charge distale rétrograde (Fig. 6). 


EH Transplantation hépatique 


L'augmentation du flux sanguin vers la rate secondaire à la 
diminution des résistances artériolaires spléniques est une 
constatation fréquente chez des patients ayant une maladie 
hépatique chronique et une hypertension portale. Chez le 
patient ayant été traité par transplantation de foie orthotopique, 
l'hépatite ou le rejet du greffon peut mener à une augmentation 
de la résistance artérielle hépatique. La conséquence est le 
détournement (vol) du flux artériel cœliaque vers la rate. Ce 
syndrome d’hémodétournement vers l'artère splénique peut se 
manifester de quelques heures à plusieurs semaines après la 
chirurgie. Ce syndrome peut être difficile à diagnostiquer, car 
ses manifestations cliniques imitent les causes plus fréquentes 
comme le rejet de greffe ou l'ischémie hépatique l?8l. Le 
traitement de cet hémodétournement vers l'artère splénique est 
soit chirurgical (splénectomie ou ligature de l'artère splénique) 
difficile à proposer chez des patients fragiles après transplanta- 
tion, soit endovasculaire (embolisation artérielle splénique). 
Uflacker a noté que si la circulation hyperdynamique vers la 
rate est observée en cours d'opération, il est préconisé de 
pratiquer une anastomose chirurgicale directe entre l’artère 
hépatique et l'aorte pour empêcher le syndrome d'hémodétour- 
nement de l’artère splénique. Si cette circulation n’est constatée 
qu'a posteriori, il est possible de réaliser une embolisation 
thérapeutique de l’artère splénique avec comme risque de 
complication l'extension du thrombus à l'artère du greffon PI. 


H Processus tumoraux spléniques 


Historiquement, l’irradiation externe de la rate a été proposée 
comme traitement dans le lymphome, la leucémie, la myélofi- 
brose, le purpura thrombocytopénique idiopathique et la 
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tn a ou sans splénomégalie, mais cette irradiation 
n'est pag&ïblée et touche les organes adjacents [2°|. Il a été 
Propesé ès 1995 l'irradiation splénique par voie transartérielle 
par. ges microsphères chargées en Yttrium 90 101, 


EH Combinaison d'actes 
interventionnels 


Pour le moment, la combinaison d’actes interventionnels n’est 
proposée qu'à titre expérimental chez l'animal avec une séquence 
préalable d’embolisation artérielle suivie d’une ablation par 
radiofréquence potentialisée par l’infarcissement préalable [311 


H Radiologie interventionnelle 
splénique percutanée 
non vasculaire 


Les techniques percutanées interventionnelles spléniques 
(biopsies et mise en place de cathéters de drainage d’abcès, 
d'hématomes et de kystes) guidées par l'imagerie sont des 
techniques précises assurant une certaine sécurité et qui peuvent 
représenter une alternative à la chirurgie [#21 


Ponction-biopsie splénique 


Compte tenu de la grande sensibilité de détection des 
moyens d'imagerie, du manque relatif de spécificité et de la 
multiplicité des étiologies possibles des lésions spléniques, les 
indications de vérification histologique/microbiologique par 
ponctions spléniques tendent à se multiplier l, Les interven- 
tions percutanées guidées par l'imagerie de lésions focales 
abdominales, qu’elles soient diagnostiques ou thérapeutiques, 
sont largement acceptées comme étant sûres et efficaces dans les 
organes comme le foie, le pancréas ou les surrénales (41. En ce 
qui concerne la rate, la réticence réside essentiellement dans la 
surestimation d’un risque accru de complications potentielles 
hémorragiques due à la vascularisation importante de la rate lSS1. 
Si une lésion est présente dans un autre organe, de nombreux 
opérateurs préfèrent généralement prélever un organe considéré 
comme plus sûr ou plus accessible 61, Pourtant dès 1916, la 
ponction à l'aiguille fine d’une rate avait permis, sans compli- 
cation, le diagnostic de leishmaniose /1. La préservation de la 
rate (au moins 25 % du tissu splénique) en raison de ses 
fonctions de défense contre l'infection et des complications liées 
à son ablation est un objectif licite qui justifie de tenter un 
traitement conservateur. Les procédures interventionnelles 
micro-invasives sont dans ce cas d’une aide précieuse l8l. 


Indication 


La biopsie permet le diagnostic positif de tumeurs, d’infec- 
tions, d’inflammations, une caractérisation histologique (diffé- 
renciation bénin/malin, grade tumoral, éléments pronostiques 
en particulier des lymphomes, etc.) et permet de guider la 
stratégie thérapeutique 1. La première indication est la mise en 
évidence d’une ou de plusieurs anomalies spléniques chez un 
patient sans antécédent de cancer, ayant un statut immunitaire 
normal, en l'absence de contexte septicémique, chez qui un 
diagnostic définitif est préférable à une surveillance ou à une 
intervention d'emblée. Les anomalies spléniques sont alors 
généralement bénignes et révèlent souvent des hémangiomes ou 
hamartomes pour lesquels la préservation de la rate est justifiée 
de même que dans le cas d’une sarcoïdose. 

Rarement, il peut s'agir d’une métastase sans que le primitif 
n'ai été préalablement connu (#1. Une autre étiologie est celle 
du lymphome splénique primitif. 

La deuxième indication est la découverte d’une lésion chez 
un patient ayant un cancer pour lequel un staging définitif 
conditionnant le traitement est nécessaire [#!l. La troisième 
indication, chez les patients porteurs de lymphome connu, est 
représentée par l'apparition de nouvelles lésions spléniques dont 
il va être nécessaire de déterminer l'origine (rechute, maladie 
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résiduelle, nécrose, infection notamment du fait de traitements 
immunosuppresseurs ou transformation du lymphome en un 
grade supérieur) [#2 431, 


Prérequis 


Les recommandations habituelles sont codifiées depuis 
longtemps [##l. Les patients doivent avoir des paramètres de 
coagulation normaux (temps de prothrombine et international 
normalized ratio [INR]), et une hémostase plaquettaire fonction- 
nelle évaluée par la réalisation d’un temps de saignement. Les 
patients doivent être informés des aléas thérapeutiques (trans- 
fusion, splénectomie d’hémostase) et leur acceptation des 
risques est recueillie par un consentement éclairé signé avant la 
procédure. 


Contre-indications de la biopsie splénique 


Comme pour les autres ponctions abdominales, la biopsie 
percutanée de la rate est un procédé relativement sûr et les 
contre-indications réelles sont rares. Une petite lésion particu- 
lièrement proche du hile splénique, des désordres non corrigea- 
bles de l’hémostase, une ascite et un patient peu coopératif 
(refus de la sédation) sont les véritables contre-indications. 


Modalité de guidage 


La procédure est exécutée avec la modalité permettant un 
compromis entre la meilleure visualisation de la lésion, des 
organes adjacents et du trajet de l'aiguille. Le guidage est 
tomodensitométrique lorsque la précision topographique doit 
utiliser la meilleure résolution anatomique et l’évaluation la 
plus précise des rapports anatomiques entre la rate et les 
structures adjacentes. Quelquefois, la visualisation de la lésion 
elle-même et des vaisseaux adjacents, notamment pour les 
lésions proches du hile, nécessite une injection de contraste. Les 
procédures se trouvent raccourcies par le guidage fluoroscopi- 
que, permettant de suivre en temps réel l'aiguille sur tout son 
trajet et de ponctionner de petites lésions [#l. La biopsie des 
masses spléniques peut être effectuée sous échographie permet- 
tant en particulier un abord oblique caudocranial par voie sous- 
costale évitant le cul-de-sac pleural (#61 ou chez l'enfant #1, Les 
biopsies échoguidées sont le plus souvent réalisées en temps réel 
soit par technique « à main levée », soit avec un système de 
fixation et de planification d'angle du trajet de l'aiguille. 
Lorsqu'il s’agit d’une indication d’une ponction non ciblée, 
comme l'évaluation d’une fièvre d’origine inconnue, avec une 
splénomégalie, pour obtenir une culture de tissus, le repérage 
splénique sous échographie est la technique de choix, car la 
plus simple. La ponction sous contrôle IRM, théoriquement 
intéressante en raison d’une absence d'irradiation, dépend 
aujourd’hui d’une disponibilité de l’appareillage adéquat 
(aimant ouvert) très réduite et est limitée par le coût du matériel 
de ponction spécifique. Elle est donc actuellement plus un outil 
de recherche qu’un moyen diagnostique de clinique courante. 
Elle peut être envisagée pour des lésions non visibles en 
échographie ou en TDM fl. 


Procédure 


Tous les patients doivent avoir une voie d’abord veineuse. 
L'anesthésie locale est complétée par un antalgique administré 
par voie intraveineuse et une légère sédation consciente (à l’aide 
d’une benzodiazépine) [%°1, La pression artérielle du patient, la 
fréquence cardiaque et la saturation de l'oxygène doivent être 
surveillées au cours et au décours de la procédure. Le patient est 
placé dans la position permettant le trajet le plus court à la 
lésion, traversant le moins de tissu splénique normal (ce qui 
diffère des lésions hépatiques où une languette de parenchyme 
d'interposition est préconisée). L'approche par voie latérale en 
décubitus dorsal ou latéral est habituelle, nécessitant un abord 
intercostal ou sous-costal. Il faut repérer la zone de la lésion où 
le prélèvement offre le plus de chance d'obtenir un diagnostic 
histologique correct, c’est-à-dire en évitant la zone nécrotique 
centrale des lésions de grande taille et en pratiquant la biopsie 
à la périphérie des lésions [4°]. 
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MatérieWMécessaire à la biopsie splénique 
Les fidpsies spléniques peuvent être exécutées en utilisant 
préféentiellement une technique coaxiale qui autorise des 
tions multiples, sans devoir repositionner l’aiguille à travers 
capsule. Même s'il n’est pas prouvé, à la différence du foie et 
du rein, qu'avec cette technique coaxiale il y ait moins de 
complications qu'avec la technique non coaxiale, elle nous 
semble préférable dans le cas de la rate [S91. L'autre avantage 
théorique est d'empêcher l'implantation éventuelle de métastases 
le long du trajet de ponction. Ces avantages sont relativisés par 
un coût un peu supérieur et une perte de diamètre utile de 
l'aiguille utilisée. Le nombre de prélèvements est nécessairement 
élevé (au moins quatre), car les prélèvements doivent être 
envoyés dans de nombreux laboratoires distincts : anatomopa- 
thologie, cytogénétique, microbiologie (comprenant plusieurs 
recherches bactériennes, parasitaires, mycologiques, etc.), et mis 
en congélation. Le prélèvement destiné à l’anatomopathologie 
est le plus important. Il est d’abord mis dans un liquide de 
conservation, puis inclus en paraffine, coupé et coloré par 
plusieurs méthodes (May-Grünwald-Giemsa, argent, hémalum 
éosine safran [HES], periodic acid shiff [PAS], coloration de 
Gomori-Grocott). Une analyse immunophénotypique doit être 
effectuée et l'application d’un panel d'anticorps, dont les 
principaux marqueurs énumérés dans la classification REAL [S11. 
La ponction aspiration à l'aiguille fine de 23-25 (fine needle 
aspiration — FNA) est particulièrement atraumatique. Soderstrom 
ne rapporte aucune complication sur plus de 1 000 procédures 
de ponction splénique à l'aiguille fine « à l’aveugle » non guidée 
par l'imagerie l°21, La ponction-aspiration à l'aiguille fine permet 
d'établir des diagnostics microbiologiques, permet une étude 
cytologique, mais n’est généralement pas suffisante pour établir 
la totalité des diagnostics histologiques (absence d’immunohis- 
tochimie) et cytogénétiques (exactitude diagnostique de l’ordre 
de 68 %). La réalisation d’une biopsie au trocart (core needle 
biopsy — CNB) permet ces analyses dont celle de l'architecture 
(exactitude diagnostique de l’ordre de 90 % sur une série 
collégiale de 398 patients) lS5l. D'après la littérature, des aiguilles 
à biopsie de calibre 20 ou 22 G (0,9-0,72 mm) sont utilisées avec, 
dans de nombreuses séries, un cumul de procédures sans aucune 
complication grave l$%, $4l, La comparaison entre le diamètre des 
aiguilles de 18 et de 21 G montre que les prélèvements sont plus 
contributifs avec le 18 G, car la quantité de matériel est plus 
importante sans augmentation significative de la morbidité [SSl. 
En revanche, l’utilisation d’aiguilles de 14 G augmente considé- 
rablement le taux de complications hémorragiques graves 
(13 %) (S61, Le taux de complications majeures dépend de 
l'expérience de l’opérateur : pour les opérateurs relativement 
inexpérimentés, le taux est habituellement le double de celui 
d'opérateurs expérimentés (2 % versus 0,9 %) alors que le taux 
de complications mineures est similaire (2 %) IS01, 


Taux de réussite 


Selon la taille de l'aiguille, la précision diagnostique indiquée 
est variable, reposant habituellement sur les résultats anatomopa- 
thologiques. Dans la plupart des études, la sensibilité varie de 88 
à 100 % (90 % et 92 % dans les deux plus importantes séries 
récentes [398 et 156 biopsies]) 5 S$l, En particulier, la détermi- 
nation du type de lymphome, hodgkinien versus lymphome non 
hodgkinien (LNH), et du sous-type dans les LNH est un élément 
majeur conditionnant en partie la thérapeutique 57; %°1, En cas de 
résultats négatifs, il est logique et généralement contributif de 
proposer une nouvelle procédure avant une cœlioscopie diagnos- 
tique 21, Au total, dans l'hypothèse d’une infection, la ponction 
à l'aiguille fine peut être suffisante alors que, dans le cas d’une 
suspicion de lymphome, la biopsie est nécessaire. 


Prise en charge des patients après la procédure 


Le risque hémorragique justifie une surveillance clinique 
attentive au décours de la procédure. La plupart des procédures, 
s’il n’existe pas de facteurs de risques aggravants, peuvent être 
effectuées sur la base d’un geste programmé avec hospitalisation 
de jour pour surveillance de la pression artérielle et du pouls. 
Les patients qui restent stables au cours de la période d’obser- 
vation, et qui n’ont pas d’inconfort après la biopsie, peuvent 
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être libérés. Les patients ont pour instruction de ne pas accom- 
plir d'activités exigeant un effort physique important pendant 
au moins 3 jours l3?1. 


Complications 


Incidence des complications hémorragiques 


Plusieurs séries récentes démontrent la sécurité de ces procé- 
dures. L'’incidence des complications hémorragiques après une 
ponction splénique, établie sur des séries incluant des spléno- 
portographies, est de l’ordre de 2 % IS’, Il en est de même de 
séries plus récentes [*°l. En outre, sur une série de 23 patients 
qui ont eu une splénectomie peu de temps après une ponction- 
biopsie, Solbiati et al. n’ont observé aucun hématome intrasplé- 
nique ou de lésion le long du trajet de l'aiguille (361, À titre de 
comparaison, les taux de complications et de mortalité étaient 
de 0,1 % et de 0,03-0,04 % dans les deux plus importantes 
séries rétrospectives de 24 000 biopsies d’autres organes abdo- 
minaux, en particulier le foie et le pancréas lS8 s°1, 


Type des complications 


La complication la plus fréquente de la ponction-biopsique 
splénique est l’hémorragie. Elle est parfois limitée à un héma- 
tome sous-capsulaire, mais peut être libre avec un hémopéritoine 
de faible abondance ne nécessitant pas de traitement. Dans les 
deux cas, est préconisée une prolongation de la période de 
surveillance [4°1, Le taux de complications significatives, si l’on 
exclut les douleurs postprocédures, est de 5 % à 7 % dans les 
deux séries récentes les plus importantes (dont 1,9 % de compli- 
cations graves [nécessitant une transfusion ou un geste d’hémos- 
tase] mais sans aucun décès) 5° S$l, Le risque de saignement 
dépend du diamètre de l'aiguille, du nombre de passages à 
travers la capsule (pouvant être limité par un système coaxial), 
et de la coagulation du patient, mais pas du caractère profond 
ou superficiel de la lésion biopsiée $°1, Le caractère hypervascu- 
larisé démontré par l'imagerie (angiomes et angiosarcomes) serait 
associé à des complications hémorragiques plus fréquentes [5° 
Un saignement mineur est souvent constaté si un examen 
d'imagerie est réalisé après la procédure, mais généralement 
aucune intervention n'est requise. C’est l'instabilité hémodyna- 
mique qui doit faire envisager une prise en charge, avec la 
possibilité de transfusion sanguine (qui fut systématique dans la 
série réalisée avec l'aiguille de 14 G) (él. Un saignement 
incontrôlable peut nécessiter une embolisation ou une splénec- 
tomie d’hémostase (#11, Diverses techniques ont été proposées ou 
élaborées dans le but de prévenir le risque hémorragique. 
Certains auteurs, par analogie avec la splénoportographie, 
proposent l’embolisation percutanée immédiate du trajet de 
ponction splénique par de la gélatine absorbable ou un mélange 
d'histoacryl-lipiodol (mais qui a une propension à emboliser le 
système porte) [601, L'efficacité semble réelle sur le modèle 
animal (611, mais incertaine en clinique humaine, sans réduction 
prouvée des complications majeures lS0]. La radiofréquence est 
une méthode alternative de cautérisation du trajet de ponction 
qui peut être proposée, mais essentiellement lors des procédures 
chirurgicales. D’autres ont utilisé comme moyen d’embolisation 
pour des biopsies hépatiques des microcoiïils métalliques l$2l, Les 
autres complications de la ponction-biopsie splénique sont plus 
rares : infection (limitée par une technique méticuleuse en 
conditions stériles), et lésions des organes adjacents (côlon, 
estomac, pancréas, rein gauche, cul-de-sac pleural [pneumo- et 
hémothorax]) limitées par une bonne visualisation des organes 
adjacents [°5l, Le risque d’ensemencement tumoral du trajet de 
ponction est plus théorique que réel. Il est de l’ordre de 0,01 % 
pour des biopsies abdominales, initialement rapporté avec les 
aiguilles à aspiration. Il serait prévenu par l’utilisation du 
système par aiguille à guillotine où le prélèvement reste isolé 
dans l’aiguille ainsi que par le système coaxial lS°1, 


Drainage splénique 


Le traitement des abcès a longtemps reposé sur l’association 
d’une antibiothérapie par voie générale et de la splénectomie 
puis les techniques de drainages percutanés ont progressivement 
modifié cette attitude. 
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Sclérose ès kystes 


de ae qu'ils soient congénitaux, faux (notamment post- 
traug iques) ou parasitaires, peuvent êtres traités de manière 

autanée. Les diverses techniques proposées diffèrent selon 
Ni s'agit de kystes simples ou parasitaires, selon la nature des 
produits injectés qui peuvent être : un agent sclérosant, le 
polidocanol à 1 % (produit habituellement utilisé pour scléroser 
les veines ayant des propriétés anesthésiques) ll, de l’alcoo!l 
absolu (96 %)l$4 ou des antibiotiques (minocycline- 
tétracycline) l6$l, Le préalable est d'effectuer une analyse 
microbiologique du liquide de ponction pour déterminer une 
origine infectieuse, mais non parasitaire 661, Cette procédure 
nécessite quelquefois d’être réitérée pour être efficace l6’l. Elle 
peut être proposée en première intention, permettant de 
réserver les indications chirurgicales aux échecs de la 
méthode I68l, Dans le cas du kyste parasitaire, le kyste est 
ponctionné, aspiré, puis un liquide salé hypertonique (scolicide) 
est injecté puis réaspiré (Ponction-Aspiration-Injection-Ré- 
aspiration [PAIR]). Son but est d’inactiver le parasite, de détruire 
la membrane proligère, d'évacuer le contenu du kyste et 
d'obtenir l'oblitération de la cavité résiduelle (6°, Un complé- 
ment proposé est l'injection en fin de procédure d’un agent 
sclérosant (polidocanol) ou d'alcool absolu (pour prévenir la 
formation d’un pseudokyste) et réaspiration par drainage qui 
serait encore plus efficace (technique PAIRA : PAIR-Alcool) [701 
D'autres injectent un antiparasitaire (albendazole) in situ en 
plus de l’agent sclérosant (polidocanol) ou de l'alcool absolu [7!1. 


Radiofréquence 


La destruction de tissus, la coagulation, et la fulguration sont 
les propriétés directes de la radiofréquence, assez similaire à 
celles de l’électrocautérisation chirurgicale, mais, à une plus 
grande échelle et possible par voie percutanée. De ces propriétés 
vont découler des indications dans la réduction du volume et 
du parenchyme fonctionnel splénique, la destruction de masses 
et la cautérisation après traumatisme. 


H Conclusion 


De nombreux processus peuvent engendrer des anomalies 
spléniques. Nombre d'informations peuvent être retirées des 
explorations en imagerie. S'il existe un aspect atypique ou non 
expliqué en imagerie d’une ou de plusieurs anomalies spléniques, 
la démarche diagnostique exige soit une évaluation complémen- 
taire, soit un suivi rapproché ou une expertise histologique ou 
bactériologique qui peut être obtenue par ponction-biopsie. 
D'autres actes interventionnels sont maintenant disponibles pour 
tenter un traitement le plus conservateur possible. 


Conflit d’intérêt : aucun. 
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Anatomie radiologique du péritoine 


P. TAOUREL (1), M. PRUDHOMME (2), C. CALVET (1), C. VERDEIL (1), G. GOLDLEWSKI (2), JM. BRUEL (1) 


Summary : Anatomic imaging of the peritoneum 


The widespreal us of US and CT allowed the radiologists to have a thorough understanding of the peritoneal 
Spaces, the ligaments, mesenteries, and omentums that form their boundaries. The knowledge of this anatomy, as shown 
by imaging modality, is important to localiz fluid collection or solid mas, to identify the abnormal location of an 
intraperitoneal organ (ï.e. internal hernia), and aids to understand the preferntial pathways of intra-abdominal sread of 
disease. 


Key words 


Anatomy. Peritoneum. Ligament. Mesentery. Omentum. 


Résumé 


Le développement de l'échographie et de la tomodensitométrie a permis aux imageurs de bien comprendre 
l’anatomie du péritoine des mésos, ligaments, et omentums qui divisent la cavité péritonéale en différents espaces. La 
connaissance de cette radioanatomie est importante pour rebérer le siège d’un processus pathologique, pour localiser le 
Siège anormal d’une structure normale (ex. hernie interne), et pour connaître les voies de propagation entre les différents 


espaces et organes péritonéaux. 


Mots clés 


Anatomie. Péritoine. Ligament. Méso. Omentum. 


L'analyse du péritoine pariétal, viscéral et des zones de 
réflexion péritonéale est favorisée par une surcharge 
adipeuse intra-abdominale, par la présence d’un épanche- 
ment péritonéal liquidien ou aérique permettant de dissocier 
les feuillets pariétal et viscéral, ou par l’existence de 
processus pathologiques infiltrant ou épaississant les 
feuillets péritonéaux ou les mésos. Même s1 l’échographie 
permet l’étude des différentes couches de la paroi digestive 
(incluant la séreuse péritonéale), même s1 l’IRM apporte par 
son abord multiplan une autre représentation des espaces 
péritonéaux, la radioanatomie du péritoine est surtout 1llus- 
trée en pratique par des documents tomodensitométriques. 
En outre, l’ingection de produit de contraste entraîne Île 


(1) Service d’Imagerie Médicale, Hôpital Saint-Eloi, avenue B..- 
Sans, F 34295 Montpellier Cedex 5, (2) Département de Chirurgie 
Digestive et de Cancérologie Digestive, Hôpital Caremeau, rue du Pr 
Debré, F 30900 Nimes. 
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rehaussement de vaisseaux, véritables « marqueurs » 
permettant l’identification de replis péritonéaux. 


PÉRITONE PARIÉTAL ET VISCÉRAL 


La séreuse péritonéale est une membrane fine (de 
l’ordre du millimètre) qui tapisse d’une part la paroi de la 
cavité abdomino-pelvienne (péritoine pariétal), et d’autre 
part la surface externe des viscères qui s’y trouvent 
contenus en formant la séreuse des organes intrapéritonéaux 
(péritoine viscéral). À l’état normal, les deux feuillets péri- 
tonéaux très fins ne sont pas individualisés en imagerie; ces 
feuillets sont accolés, expliquant ainsi que la cavité périto- 
néale soit virtuelle. En revanche, les feuillets viscéral et 
pariétal du péritoine peuvent être identifiés en imagerie 
lorsqu'ils sont épaissis ou calcifiés (fig. 1). 
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Fig. 1b Fig. 4b. 


Fig. 1 a et b. — Calcifications péritonéales chez un patient insuffisament traité par dialyse péritonéale. Le péritoine pariétal et viscéral calcifié 
est bien visualisé. Les feuillets pariétal et viscéral périhépatiques sont dissociés par l’épanchement péritonéal (a). Sur la figure b sont bien indi- 
vidualisés le péritoine postérieur calcifié et la séreuse péritonéale péridigestive également calcifiée. 


Fig. 2. — Ligament falciforme vu sur une coupe échographique chez un patient ayant de l’ascite. L’insertion postéro-inférieure du ligament 
falciforme siège au niveau de l’échancrure antérieure du sillon de la veine ombilicale. Le ligament falciforme sépare l’espace sous phrénique droit 
de l’espace sous phrénique gauche. 


Fig. 3. — Insertion antérieure du ligament falciforme. La partie antéro-inférieure du ligament falciforme est bien individualisée du fait de la 
présence d’un pneumopéritoine. Cette coupe passe nettement en dessous du foie et donc de l’insertion postérieure du ligament falciforme. 


Fig. 4 a et b. — Zone non péritonéisée du foie. Sur une coupe tomodensitométrique réalisée après péritonéographie passant par la partie haute 
du foie (a), le produit de contraste intrapéritonéal ne diffuse pas en arrière du foie. En revanche, il existe du produit de contraste en arrière de la 
rate. Sur une coupe passant par la partie basse du foie (b), le produit de contraste a diffusé en arrière du foie dans l’espace sous hépatique au 
dessous de l’insertion du ligament coronaire inférieur. 


Il est important de connaître les zones de réflexion du  [Hésos. |i gaments et épiploons sus- mésocol i ques 
péritoine viscéral vers le péritoine pariétal. Ces zones de 


réflexion sont appelées méso lorsqu'elles unissent les 
viscères abdominaux à la paroi en leur apportant leur 
vascularisation, ligament lorsqu'elles ne contiennent pas 
de pédicule vasculaire important, et enfin omentum (ou 
épiploon) lorsqu'elles présentent un bord libre dans la 
cavité péritonéale. Ces replis divisent la cavité péritonéale 


en cavités secondaires, qui sont en communication plus ou Le ligament falciforme est une cloison fine, constituée 

moins large les unes avec les autres. Le mésocolon trans- de deux feuillets accollés, reliant le foie au diaphragme et à 

verse qui relie le colon transverse au péritoine pariétal Ja paroi abdominale antérieure. Il est très fin et il n’est bien 

postérieur constitue le cloisonnement le plus important de visualisé en imagerie qu’en présence d’un épanchement 

la cavité abdominale et permet de séparer la cavité sus-  aérique ou liquidien intrapéritonéal (fig. 2). I1 a une forme 

mésocolique de la cavité sous-mésocolique. triangulaire avec un bord postérieur hépatique qui unit le 

ligament triangulaire à l’échancrure antérieure du sillon de 

la veine ombilicale, un bord antérieur plus long (fig. 3) qui 

unit le feuillet supérieur du ligament coronaire à l’ombilic, 

CAVITÉ SUS- MÉSOCOLI QUE et un bord inférieur qui court de l’échancrure antérieure du 

sillon de la veine ombilicale en arrière jusqu’à l’ombilic en 

avant. Ce bord inférieur correspond au ligament rond qui 

est un cordon fibreux provenant de l’atrophie de la veine 

L’espace sus-mésocolique est parcouru de mésos, de  ombilicale. Seul le ligament rond est épais et contient de la 

ligaments et d’épiploons qui subdivisent la cavité sus-méso  -graisse qui facilite sa reconnaissance en l’absence d’épan- 
colique en différents espaces. chement. 


LE LIGAMENT FALCIFORME 
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Fig. 5 b. Fig. 7 Fig. 9 

Fig. 5aëet b. — Collection rétropéritonéale. Collection rétrohépatique siègeant au niveau de la zone non péritonéisée du foie (a) en rapport avec 
une contusion rénale droite (b). 

Fig. 6. — Ligament triangulaire droit (flèche) formé par la réunion des feuillets supérieur et inférieur du ligament coronaire. Le ligament trian- 
gulaire est bien silhouetté par l’ascite de siège sous phrénique droit en avant et sous hépatique en arrière du ligament. 

Fig. 7. — Ligament gastro-hépatique (limité par les flèches) entre le foie à droite et l’estomac à gauche. L’artère gastrique gauche est bien iden- 
tifiée au sein du ligament gastro-hépatique. 

Fig. 8. — Envahissement tumoral du ligament gastro-splénique à partir d’une tumeur gastrique. 

Fig. 9. — Visualisation du ligament gastro-splénique chez un patient ayant un épanchement intrapéritonéal. Le ligament gastro-splénique sépare 


la partie gauche du récessus omental de l’espace périsplénique. 


LE LIGAMENT CORONAIRE 


Le ligament coronaire relie la face postérieure du foie 
au diaphragme. Entre le feuillet supérieur et le feuillet infé- 
rieur du ligament coronaire, se situe la zone non péritonisée 
du foie (area nuda du foie) (fig. 4) qui correspond à un 
espace extra-péritonéal et communique avec l’espace para- 
rénal antérieur. Aussi, une collection siègeant en arrière de 
cette zone non péritonéisée du foie ne peut pas être périto- 
néale; elle peut être pleurale, rétro-péritonéale (fig. 5) ou 
sous-capsulaire hépatique [15, 18]. 

Les feuillets supérieur et inférieur du ligament coro- 
naire se réunissent latéralement en arrière du lobe droit pour 
former le ligament triangulaire droit (fig. 6). 

Le feuillet supérieur du ligament coronaire est en 
continuité avec le petit omentum (schéma 1). 

Le ligament coronaire gauche, plus petit, plus antérieur 
et plus médian que le ligament droit, ne réalise pas de cloi- 
sonnement significatif et n’est en général pas repéré en 
imagerie [20]. 


LE LIGAMENT GASTRO-HÉPATIQUE (OU PETIT OMENTUM) 


Le ligament gastro-hépatique est une cloison périto- 
néale trapézoïdale tendue entre le hile hépatique et la petite 
courbure gastro-duodénale. L’insertion hépatique du liga- 
ment gastro-hépatique s’insère de haut en bas sur les 
feuillets inférieur du ligament coronaire gauche, sur le bord 
gauche du sillon d’Arantius, et sur le bord gauche du sillon 
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transverse du foie. L’insertion gastro-duodénale siège au 
niveau de l’œsophage abdominal sur la petite courbure de 
l’estomac et sur le bord supérieur du premier duodénum. Le 
bord diaphragmatique court du bord supérieur du sillon 
d’Arantius jusqu’au bord de l’œsophage. Le bord libre ou 
bord inférieur du ligament gastro-hépatique contient le 
pédicule hépatique (fig. 7). Le ligament gastro-hépatique est 
bien individualisé en imagerie, d’échostructure hyperécho- 
gène, et de densité graisseuse [2], il s’élargit progressive- 
ment sur les coupes axiales descendantes [7]. 


LES LIGAMENTS PÉRISPLÉNIQUES 


Le ligament gastro-splénique unit la grande courbure 
gastrique au hile de la rate. Il contient les vaisseaux 
gastriques courts. Hormis les cas où 1l est épaissi par une 
pathologie inflammatoire ou tumorale (fig. 8), le ligament 
gastro-splénique n’est bien visualisé qu’en cas d’épanche- 
ment dans le récessus omental caudal dont il constitue le 
bord gauche (fig. 9). 


Le ligament spléno-pancréatique va du hile splénique à 
la queue du pancréas et contient l’artère splénique et la 
veine splénique. 


Le ligament phrénico-colique fixe l’angle gauche du 
côlon au diaphragme. Bien que n’ayant pas de véritables 
attaches spléniques, 1l agit comme un ligament suspenseur en 
isolant la loge splénique de l’espace sous-mésocolique [10]. 
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Schéma 1. — Le péritoine pariétal postérieur. 

1. Ligament falciforme du foie; 2. ligament triangulaire gauche; 3. 
hgament triangulaire droit; 4. ligament coronaire du foie; 5. higament 
gastro-splénique; 6. ligament phrénico-splénique; 7. racine du méso- 
côlon transverse; 8. racine du mésentère; 9. racine du mésocôlon 
sigmoïde. 

À : Récessus omental caudal; B : récessus omental crânial; C : 
foramen épiploïque + vestibule. 


LE LIGAMENT GASTRO-COLIQUE 


Le ligament gastro-colique est tendu entre le bord infé - 


rieur de la grande courbure gastrique et le côlon transverse; 
il est abordé perpendiculairement à son grand axe en tomo- 
densitométrie et occupe l’espace compris entre la partie 
inférieure du corps gastrique et le côlon transverse bien 
repéré par ses haustrations [17]. Il est parcouru par les vais- 
seaux gastro-épiploïques (fig. 10) et constitue le bord supé- 
rieur du grand omentum. 


Espaces sus- mésocoliques 


Les différents replis péritonéaux sus-mésocoliques 
divisent la cavité péritonéale sus-mésocolique en différents 
espaces qui sont en continuité. 


ESPACES SUS-MÉSOCOLIQUES DROITS 


L'espace sous-phrénique droit est situé entre le 
diaphragme et le foie et est limité en arrière par le feuillet 
supérieur du ligament coronaire; la mise en évidence de 
cette limite postérieure permet, en échographie comme en 
scanner, d’affirmer le siège sous-phrénique d’un épanche- 
ment [8|. L’espace sous-phrénique droit est limité vers la 
gauche par le ligament falciforme. Le ligament coronaire 
droit sépare l’espace sous-phrénique droit de l’espace sous- 
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hépatique droit; ces espaces confluent au niveau du 
compartiment latéro-hépatique. 

L’espace sous-hépatique droit est compris entre la face 
inférieure du foie et la face supérieure du mésocôlon trans- 
verse. Il se prolonge en arrière jusqu’au feuillet inférieur du 
ligament coronaire droit du foie avec formation de la poche 
de Morison qui constitue le point le plus déclive de l’étage 
sus-mésocolique en décubitus. L’espace sous-hépatique 
droit communique largement avec la gouttière pariéto- 
colique droite, constituant une voie de communication 
essentielle entre les étages sus et sous-mésocoliques. 


ESPACES SUS-MÉSOCOLIQUES GAUCHES 


À gauche, peuvent être individualisés : 


— l’espace sous-phrénique gauche, siègeant entre le 
diaphragme et le fundus, dont le bord droit est formé par le 
ligament falciforme; l’espace sous-phrénique gauche est 
divisé en un compartiment antérieur et un compartiment 
postérieur par le ligament triangulaire gauche [12]; 

— l’espace sous-hépatique ou récessus gastro-hépa- 
tique; 

— et l’espace péri-splénique dont le plancher est 
formé par le ligament phréno-colique. Le ligament phréno- 
colique forme une barrière entre l’espace sus-mésocolique 
gauche et la gouttière pariéto-colique gauche [4]. 


RÉCESSUS OMENTAL 


Le récessus omental (ou arrière-cavité des épiploons) 
est un vaste diverticule postérieur de la cavité péritonéale 
sus-mésocolique. En l’absence de processus occupant cette 
cavité (tel qu’un épanchement), cette cavité est virtuelle. Ce 
récessus est limité en avant par l’estomac, en arrière par les 
gros vaisseaux rétro-péritonéaux et le pancréas, en haut par 
l’accolement de la grosse tubérosité au diaphragme (liga- 
ment gastro-phrénique) et en bas par le feuillet supérieur du 
mésocôlon transverse. Les limites latérales sont constituées 
à gauche par l’épiploon gastro-splénique et pancréatico- 
splénique en arrière, et à droite par la réflexion du péritoine 
sur le segment I. Ainsi le lobe caudé n’a des rapports péri- 
tonéaux qu'avec le récessus omental. 

Le récessus omental est divisé en deux par la faux de 
l’artère gastrique gauche qui sépare un compartiment 
médian ou vestibule d’un compartiment latéral ou poche 
rétrogastrique (fig. 11) : 


— le vestibule est fermé en avant par le ligament 
gastro-hépatique et en arrière par le bord antérieur du 
segment]. Il est petit, mais s’élargit progressivement de bas 
en haut, et émet à sa partie supérieure un prolongement, le 
récessus omental cranial, qui s’enfonce en arrière du foie au 
contact du diaphragme jusqu’au ligament coronaire 
(fig. 12); 

— la poche rétro-gastrique s’étend jusqu’à la limite 
latérale gauche du récessus omental et comprend une partie 
supra-pancréatique et une partie pré-pancréatique. 


Le récessus omental est en communication avec la 
grande cavité péritonéale au niveau du vestibule par un 
orifice, le foramen épiploïque, dont les limites sont surtout 
vasculaires (fig. 13), et constituées en avant par le bord 
postérieur du tronc porte, en arrière par la face antérieure de 
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Fig. 14 


Fig. 11 


Fig. 12b. 


Fig. 10. — Ligament gastro-colique tendu entre la grande courbure gastrique et le bord postéro-supérieur du côlon transverse. Au sein du liga- 
ment gastro-colique, les vaisseaux gastro-épiploiques sont bien individualisés (petites flèches). 

Fig. 11. — Volumineuse collection omentale dans les suites d’une pancréatite aiguë avec distension du vestibule et de la poche rétro-gastrique 
qui comprime et refoule l’estomac en avant. 

Fig. 12 à et b. — Opacification de la cavité péritonéale à la suite d’une péritonéographie. Sur une coupe passant par le foramen épiploïque 
opacifié par du contraste (flèche), le vestibule est distendu (a). Sur un coupe sus jacente (b), le récessus omental cranial qui s'enfonce en arrière 
du foie et de la veine cave et en avant du pilier droit du diaphragme est bien identifié. 


Fig. 13. — Extension, à travers le foramen épiploïque limité en avant par la veine porte et en arrière par la veine cave inférieure, d’une carci- 
nose péritonéale qui diffuse de l’espace sous hépatique droit au vestibule. 

Fig. 14. — Veine colique moyenne (tête de flèche), constituant un marqueur vasculaire du mésocôlon transverse, bien opacifiée sur un porto- 
scanner. 


la veine cave inférieure, en bas par la faux de l’artère hépa- 
tique, et en haut par le bord inférieur du segment I. 


L’anatomie du récessus omental à été bien illustrée par 
Dodds [6] en se servant du moyen mnémotechnique du 
schéma de la main droite positionnée au niveau de l’hypo- 
chondre gauche, pouce tourné vers l’appendice xiphoïde (à 
la Bonaparte); le poignet est ainsi engagé dans le hiatus de 
Winslow et le pli de l’éminence thénar correspond au trajet 
arciforme de l’artère coronaire stomachique et définit un 
cloisonnement qui sépare le vestibule de la poche rétrogas- 
trique. L’éminence thénar est dans le vestibule, le pouce se 
trouve dans le récessus omental supérieur, la paume et les 
doigts de la main sont engagés dans la poche rétrogastrique. 
L’extrémité du majeur et de l’annulaire sont au contact des 
ligaments gastro-splénique et pancréatico-splénique. 


CAVITÉ SOUS- MÉSOCCLI QUE 


La cavité sous-mésocolique, comme la cavité sus- 
mésocolique, est parcourue de mésos, de ligaments et 
d’épiploons qui la subdivisent en différents espaces. 
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MÉSOCÔLON TRANSVERSE 


Le mésocôlon transverse forme la limite supérieure de 
l’espace sous-mésocolique. Il est formé par deux feuillets 
raccordant le péritoine pariétal postérieur au côlon trans- 
verse. Il a un trajet globalement horizontal, mais néanmoins 
oblique ascendant de droite à gauche (l’angle colique 
gauche est plus haut que l’angle droit). Le mésocôlon trans- 
verse barre de droite à gauche la face antérieure du bloc 
duodéno-pancréatique et le bord inférieur du pancréas. Il se 
continue latéralement par des ligaments phréno-coliques. 
Les vaisseaux qui constituent les marqueurs du mésocôlon 
transverse sont l’artère colique moyenne et la veine colique 
moyenne mieux repérées en imagerie (fig. 14). La veine 
colique moyenne s’unit à la veine gastro-épiploïque droite 
pour former le tronc gastro-colique qui se draine dans la 
veine mésentérique supérieure en avant de la tête du 
pancréas [13]. 


L’espace sous-péritonéal délimité par les deux feuillets 
du mésocôlon transverse est en continuité directe avec 
l’espace para-rénal antérieur et avec la racine du mésentère. 
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Fig. 16 b. 
Fig. 15a et b. — Individualisation de l’artère iléo-caecale (petites flèches), qui constitue avec la veine iléo-caecale le marqueur vasculaire de la 
partie basse de la racine du mésentère. 
Fig. 16 a et b. — Accolements complet et incomplet du mésocôlon gauche. Sur la figure a représentant une coupe tomodensitométrique après 


péritonéographie, 1l n’existe pas de diffusion du produit de contraste en arrière du côlon gauche (flèche) du fait d’un accolement complet du méso 
côlon gauche au péritoine pariétal. A l’inverse sur la figure b représentant une coupe tomodensitométrique après péritonéographie réalisée chez 
un autre patient, 1l existe un passage du contraste en arrière du côlon gauche (flèche) témoignant d’une absence d’accolement du mésocôlon 


gauche. 


Fig. 17. — Opacification, sur un porto-scanner, de la veine colique droite (petites flèches) qui se jette dans la veine mésentérique supérieure. 


LE MÉSENTÈRE 


Le mésentère relie le péritoine pariétal postérieur à 
l’intestin grêle. La ligne d’insertion de la racine du mésen- 
tère va du bord gauche de la jonction duodéno-jéjunale à la 
valvule iléo-caecale. Elle croise obliquement de haut en bas 
et de gauche à droite la face antérieure de D3, les gros vais- 
seaux, l’uretère et le muscle psoas droit. Son trajet doit être 
connu pour déterminer le bord mésentérique ou anti-mésen- 
térique des anses grêles. La racine du mésentère mesure 
environ 15 cm de longueur alors que le bord intestinal 
(jéjunal et 1léal) du mésentère représente environ 5 m expli- 
quant ainsi l’aspect en éventail du mésentère [14]. La racine 
du mésentère contient dans sa partie haute l’artère mésenté- 
rique supérieure et dans sa partie basse l’artère 1léo-caecale 
(fig. 15) et la veine homologue. Les ganglions mésenté- 
riques ont un diamètre normalement inférieur à 6 mm. 
L'espace sous-péritonéal délimité par les feuillets du 
mésentère est en continuité directe avec le rétro-péritoine et 
le mésocôlon transverse (schéma 2) [14]. 


MÉSOCÔLON ASCENDANT ET DESCENDANT 


À la différence du mésentère et du mésocôlon trans- 
verse, les mésocôlons ascendant et descendant ont fusionné 
avec le péritoine pariétal postérieur dont 1ls restent néan- 
moins clivables chirurgicalement au niveau des fascias de 
Toldt. Ces fascias d’accolement viscéral constituent des 
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héma 2. — Coupe para-sagittale gauche schématique. 

F : Foie; E: estomac; T : côlon transverse; J : jéjunum; D: duodénum; 
P : pancréas; AMS : artère mésentérique supérieure. 

1. Ligament falciforme; 2. ligament gastro-hépatique; 3. grand 
omentum; 4. mésocôlon transverse; 5. mésentère; 6. ligament gastro- 
colique. 

À : Récessus omental; B : fascia rétropancréatique. 
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Fig. 20. 


Fig. 18a et b. — Individualisation de la veine mésentérique inférieure (petite flèche), qui constitue le marqueur vasculaire du mésocêlon gauche, 
chez un patient présentant un pannicule graisseux intra-abdominal riche. La coupe sus-jacente (a) passe 5 mm au dessous de l’origine de l’artère 
mésentérique supérieure, la coupe sous-jacente (b) passe par l’origine de l’artère mésentérique inférieure. 


Fig. 19 à et b. — Epaississement de la racine du mésosigmoïde (sigmoïdite) dont les deux segments vertical (a) et oblique (b) sont bien identi- 
fiés. Notez également l’épaississement des parois du côlon sigmoïde (b) en rapport avec une sigmoïdite. 
Fig. 20 a et b. — Coupes IRM frontales pondérées en T1 après injection de Gadolinium intéressant en arrière les mésosalpinx (a) et en avant les 


ligaments ronds (b). 


plans de clivage avasculaires. Il peut exister, en particulier 
à gauche (fig. 16), un accolement incomplet du mésocôlon 
qui confère au segment colique concerné un mésocôlon 
court et une certaine mobilité. Cette disposition explique 
qu’un collection qui se localise dans la gouttière pariéto- 
colique puisse entourer la face postérieure du côlon. 


Les notions d’accolement sont importantes pour 
comprendre la situation de la limite postérieure de la cavité 
péritonéale. Il existe des controverses à ce sujet faisant 
ressortir deux points de vue principaux : 


— le premier, défendu par les chirurgiens, fait passer 
la limite postérieure de la cavité péritonéale en arrière des 
organes accolés (bloc duodéno-pancréatique, côlon ascen- 
dant et descendant) au niveau des fascias d’accolement [9]. 
En conséquence, seule la loge rénale serait réellement rétro- 
péritonéale. Tous les organes secondairement accolés font 
partie du système digestif, partageant les mêmes territoires 
vasculaires donc les mêmes mésos que les organes libres. 
La pathologie des organes accolés serait donc plutôt périto- 
néale et en relation directe avec les organes dits péritonisés. 
Aussi, par assimilation, tout ce qui part en avant des plans 
de clivage (les fascias) appartiendrait à la cavité périto- 
néale; 

— le second point de vue, plutôt développé par les 
radiologues, s’appuie sur les travaux de Mevers [10, 11] et 
fait passer la limite postérieure de la cavité péritonéale en 
avant des organes accolés. Cette conception, décrivant les 
organes accolés comme rétro-péritonéaux, est supportée par 
le fait que les fascias d’accolement ne jouent pas le rôle de 
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barrière dans l’extension postérieure de processus liqui- 
diens ou tumoraux des organes accolés. 


Le mésocôlon droit a une limite supérieure allant de 
l’angle colique droit jusqu’à l’angle duodéno-jéjunal et une 
limite inférieure correspondant à la racine du mésentère. 
Les vaisseaux coliques droits peuvent être identifiés au sein 
du mésocôlon droit (fig. 17). 

Le mésocôlon gauche a une limite supérieure allant de 
l’angle gauche en dehors jusqu’à l’origine de l’artère mésen- 
térique supérieure en dedans et une limite inférieure allant de 
la jonction entre le côlon sigmoïde et le côlon gauche en 
dehors jusqu’à l’origine de l’artère mésentérique inférieure 
en dedans. La veine mésentérique inférieure est le marqueur 
vasculaire du mésocôlon descendant (fig. 18) [3]. 


LE GRAND OMENTUM 


Il continue vers le bas le ligament gastro-colique en 
avant des anses grêles. Il est formé par la fusion de quatre 
feuillets péritonéaux [5] (schéma 2). Il est bien identifié en 
TDM chez des patients présentant une surcharge adipeuse, 
le volume du grand omentum dépendant principalement du 
poids du sujet examiné [19]. Il est parcouru par les vais- 
seaux gastro-omentaux. 


LE MÉSOSIGMOÏDE 


Il unit le péritoine pariétal postérieur au côlon 
sigmoïde. La racine du mésosigmoïde, qui a une forme de V 
renversé, est composée de deux segments : un segment 
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Shéma 3. — Vue supérieure du ligament large. 

1. Ligament rond; 2. ligament utéro-ovarien; 3. artère utérine; 4. 
uretère droit; 5. ligament utéro-sacré. 

À : Fossette para-vésicale; B : fossette pré-ovarienne; C : méso- 
salpinx; D : méso-ovarium; E : fosse para-rectale; F : cul-de-sac 
vésico-utérin; G : cul-de-sac de Douglas. 

V : vessie; U: utérus; R : rectum. 


oblique en haut et en dedans, qui va croiser de bas en haut les 
vaisseaux iliaques et les vaisseaux spermatiques et l’uretère, 
et un segment vertical [14]. La racine du mésosigmoïde 
épaissie est bien visualisée dans les sigmoïdites (fig. 19). Le 
mésosigmoïde est identifié, en cas d’ascite, sous forme d’une 
bande graisseuse renfermant les artères et veines sigmoï- 
diennes. Il forme une voie privilégiée de propagation des 
infections entre le pelvis et la cavité péritonéale. 


REPLIS ET CULS-DE-SAC PÉRITONÉAUX DU PELVIS 


D’avant en arrière, le plancher péritonéal tapisse la 
face supérieure de la vessie, se réfléchit en avant de l’utérus 
au niveau de l’isthme utérin et en arrière de l’utérus au 
niveau du vagin puis tapisse la face antérieure du rectum 
pour former le cul-de-sac de Douglas. La taille des culs de 
sac latéro et prévésicaux formés par la réflexion du péri- 
toine varie en fonction de la quantité d’ascite et de l’état de 
réplétion de la vessie. Le péritoine viscéral des faces et du 
fond de l’utérus s’étend latéralement jusqu’à la paroi 
pelvienne en formant les ligaments larges qui ont un feuillet 
antérieur et un feuillet postérieur, et que contiennent 
d’arrière en avant les ligaments utéro-ovariens, les trompes 
utérines et les ligaments ronds. Les ligaments larges 
forment donc trois replis sur ces structures (schéma 3 et À) : 


— un antérieur, recouvrant les ligaments ronds 
(aileron antérieur); 

— un médian, recouvrant les trompes (mésosalpinx); 

— un postérieur, recouvrant les ligaments utéro- 
ovariens (aileron postérieur). 


La visualisation en imagerie des ligaments larges 
dépend des conditions anatomiques : degré d’antéversion 
utérine, degré de réplétion vésicale, surcharge adipeuse du 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 








ME 
PTE 
Le 
Le PU | 
st} NN 
Shéma 4-1 
Ht = 
e 4 
Li 
"4 
dés 
F | 
se \ 
C & ie 
Schéma 4-2. 


Schéma 4. — Coupe du ligament large. 

1. Ligament rond; 2. trompe ou annexe; 3. ovaire; 4. ligament utéro- 
ovarien. 

À : Aïleron antérieur du ligament large; B : aileron moyen; C : aileron 
postérieur; D : mésométrium (paramètre avec uretère). 


pelvis. Le mésosalpinx et le ligament rond sont les struc- 
tures le plus souvent visualisées en imagerie (fig. 20) [1]. 


Espaces sous- mésocol iques 


Les replis péritonéaux sous-mésocoliques déterminent 
des espaces sous-mésocoliques. L’étage sous-mésocolique 
est divisé en diagonale par la racine du mésentère séparant 
ainsi la partie centrale de l’abdomen sous-mésocolique en 
espace mésentérico-colique droit et espace mésentérico- 
colique gauche. L’espace mésentérique droit est fermé par 
la racine du mésentère tandis que l’espace mésentérico- 
colique gauche s’ouvre en bas dans la cavité pelvienne 
autour du sigmoïde. 

La gouttière pariéto-colique est quant à elle située 
entre le côlon ascendant et la paroi abdominale latérale 
croite; elle est une voie de communication majeure entre 
la fosse iliaque droite et la loge sous-hépatique de l’étage 
sus-mésocolique. La gouttière pariéto-colique gauche est 
située entre le côlon descendant et la paroi abdominale 
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Imagerie du péritoine normal 
et pathologique 
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Résumé - La pathologie péritonéakst fréquentæt variéenotamment du fait 
des rapports péritonéauätroitsqui unissent le péritoineau tube digestif et aux 
organes pleins intra-abdominaux, et du fait de la voie de drainage privilégiégue 
constitue le péritoine.L'imagerie en coupes incluant l'échographiela résonance 
magnétiquaucléairemais surtout la tomodensitométriäT DM), est trégerformante 
pour l'exploration de la pathologie péritonéalB:objectif de cette mise au point est de 
rappeler l'embryologie et la radioanatomie du péritoine,de traiter de l'apport de 
l'imagerie dans le diagnostic des anomalies de développementdu péritoine,dans 
l'exploration des épanchementpéritonéauxans le bilan des pathologies de 


voisinage àexpression péritonéalæt dans l'étudede la pathologie tumorale, 
infectieuse, inflammatoire, ou ischémiqualu péritoie. 


© 1999, Elsevier, Paris. 


Embryologie du péritoine [21, 29, 38, 49, 77, 104] 


La connaissance, au moins dans ses grandes lignes, de l’organogenèse 
du péritoine est indispensable pour comprendre l’anatomie radiologique 
du péritoine normal. L’organogenèse du péritoine est intimement liée à 
celle du tube digestif qui au cours de la vie intra-utérine va subir deux 
types de modifications : 


— d’une part des changements de volume, de forme et de position des 
structures digestives qui s’effectuent autour d’axes vasculaires à 
destinée digestive, issus de l’aorte (vaisseaux « directs » que sont le 
tronc cœliaque, l’artère mésentérique supérieure et l’artère mésentérique 
inférieure). L’anse intestinale primitive, fixée à ses deux extrémités, se 
développe considérablement en longueur alors que la cavité abdominale 
se développe beaucoup moins, en particulier en hauteur. Le tube digestif 
va donc former des anses successives, et pivoter sur lui-même ; 
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— d’autre part, des phénomènes d’accolement de certains feuillets 
péritonéaux, ou mésos, au péritoine pariétal postérieur (mésoduodénum, 
mésocôlon), alors que d’autres mésos (mésentère, mésosigmoïde) 
demeurent non accolés. 


Au début, le tube intestinal, l’aorte et les gros vaisseaux sont noyés dans 
du tissu mésenchymateux (fig 1). Vers la troisième semaine endo- 
utérine, le tissu mésenchymateux va se fissurer de part et d’autre du tube 
digestif pour former la cavité cæœlomique, future cavité péritonéale 
(fig 2). Cette cavité va s’accroître de telle manière que son épithélium 
va tapisser le tube digestif et les vaisseaux, formant sur toute leur 
hauteur, un méso dorsal médian et sagittal développé entre l’aorte et le 
tube digestif et un méso ventral, plus court, développé seulement en 
avant de l’estomac et du premier duodénum dans lequel bourgeonne le 
foie (fig 3). 


Territoire du tronc cœæliaque 


L'évolution est dominée par la rotation de l’estomac et le 
développement du foie. 


Le mésentère dorsal de l’estomac, appelé mésogastre dorsal, fixe 
l’estomac à la paroi dorsale de la cavité abdominale. Le mésentère 
ventral ou mésogastre ventral, fixe l’estomac, la partie céphalique du 
duodénum et le foie à la paroi abdominale antérieure. L’estomac va subir 
une double rotation selon un axe longitudinal, puis antéropostérieur, qui, 
de sa position sagittale initiale, l’amène en position frontale, puis 
transversale dans l’hypocondre gauche. En suivant la rotation de 
l’estomac, le mésogastre dorsal s’invagine avec formation d’une poche 
mésogastrique en avant du mésogastre dorsal (fig 4). D’autre part, après 
rotation et croissance de l’estomac, la partie du mésogastre dorsal fixée 
à la grande courbure pend en direction caudale et trace un repli 
péritonéal : le grand épiploon. La poche mésogastrique est donc 
composée de deux parties : 


— une partie supérieure, ou poche rétrostomachale, qui devient l’arrière- 
cavité des épiploons ; 
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1 1. Tube digestif ; 2. chorde ; 3. aorte ; 4. mésenchyme. 
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2 1. Cavité cælomique. 


3 1. Méso ventral ; 2. méso dorsal ; 3. cavité cæœlomique. 


— une partie inférieure ou poche épiploïque qui est formée par un 
récessus entre les feuillets du grand épiploon. Ces feuillets se sont 
développés rapidement dans toutes les directions, en particulier dans le 
sens vertical, en avant du côlon transverse. Cette bourse épiploïque va 
disparaître avec la fusion des feuillets du grand épiploon (fig 5). 
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1. Poche mésogastrique. 


5 1. Duodénum ; 2. 
mésocôlon transverse ; 
3. côlon ; 4. feuillet du 
grand épiploon. 





Latéralement, deux diverticules de la poche épiploïque vont relier les 
angles coliques droit et gauche au diaphragme et deviendront les 
ligaments phrénocoliques droit et gauche. 


Le développement important du foie divise le mésoventral en deux 
mésos secondaires (fig 6) : 


— le méso ventral postérieur, qui unit le tube digestif au foie. Il va 
s’amincir et former le ligament hépatogastrique. Ce méso, initialement 
médian et sagittal, va se disposer dans un plan frontal ; 


— le méso ventral antérieur qui relie le foie à la paroi. Il va s’étirer et 
s’amincir en formant le ligament suspenseur du foie ou ligament 
falciforme, la veine ombilicale se retrouvant dans le bord caudal libre 
du ligament falciforme. 


D'autre part, le méso ventral va donner naissance au péritoine viscéral 
hépatique qui va recouvrir le foie, sauf dans sa région craniale où le foie 
reste en contact avec le septum transversum, futur diaphragme. Cette 
partie du foie n’est jamais recouverte de péritoine, et constitue l’aire 
extrapéritonéale du foie (encore appelée area nuda du foie). 

Le développement de la rate et du pancréas permet d’expliquer la 
formation des épiploons pancréaticosplénique et gastrosplénique. Le 
pancréas dorsal se développe dans le mésoduodénum dorsal à partir de 
plusieurs ébauches issues de la partie postérieure du duodénum. Son 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


6 6 1. 
falciforme ; 2. foie ; 
3. petit épiploon ; 4. 
estomac ; 5. méso- 
gastre postérieur ; 
6. aorte. 
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accroissement étant très rapide, 1l bute contre les plans postérieurs, se 
coude et remonte verticalement pour buter sur l’artère splénique. La 
rotation de l’estomac, avec le déplacement du méso dorsal vers la 
gauche, entraîne la queue du pancréas à gauche avec l’artère splénique. 
La rate, qui dérive des cellules mésenchymateuses du mésogastre dorsal, 
est appendue à l’artère splénique dans le méso dorsal, entre la queue du 
pancréas et la grande courbure gastrique. Ainsi, le mésoduodénum 
dorsal est divisé en deux par la rate : 


— les deux feuillets reliant le pancréas à la rate formeront le ligament 
pancréaticosplénique ; 

— les deux feuillets reliant la rate à l’estomac formeront le ligament 
gastrosplénique. 


Puis le feuillet postérieur du mésoduodénum dorsal s’accole 
progressivement au péritoine pariétal postérieur. Comme le corps et la 
queue du pancréas sont inclus au sein du méso dorsal, le pancréas se 
soude également au péritoine pariétal postérieur et paraît donc 
rétropéritonéal, mis à part une portion de la queue du pancréas qui reste 
souvent libre et mobile dans l’épiploon pancréaticosplénique. 


Au-dessus du pancréas, la grosse tubérosité gastrique s’accole au 
péritoine pariétal postérieur en constituant le ligament phrénogastrique 
ou ligament suspenseur de l’estomac. 


Territoire de l’artère mésentérique supérieure 


L’intestin moyen et son méso postérieur (mésentère), qui reçoivent leur 
apport sanguin de l’artère mésentérique supérieure, sont placés 
primitivement dans un plan sagittal médian (fig 7). Le développement 
de l’intestin et du mésentère répond à trois grands stades : 


— l’anse intestinale va s’allonger de façon rapide. La capacité alors 
insuffisante de la cavité péritonéale entraîne une saillie de l’anse 
intestinale à travers l’orifice ombilical. De façon contemporaine à son 
allongement, l’anse intestinale primitive va effectuer une rotation, 
autour de l’axe mésentérique supérieur, de 90° dans le sens inverse des 
aiguilles d’une montre, l’amenant d’un plan sagittal dans un plan 
horizontal ; 


— l’anse intestinale réintègre la cavité abdominale en poursuivant en 


même temps sa rotation jusqu’à 270° dans le sens inverse des aiguilles 
d’une montre. Par rapport à l’origine de l’artère mésentérique 
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7 1. Anse intestinale primitive : branche craniale ; 2. anse intestinale primitive : 
branche caudale ; 3. anse médiastinale secondaire. 





supérieure, cette rotation amène l’angle duodénojéjunal d’une situation 
supérieure et médiane à une situation inférieure et paramédiane gauche. 
L’intestin grêle occupe la partie centrale et gauche de l’abdomen, tandis 
que le cæcum et le côlon ascendant occupent le quadrant supérieur droit 
de l’abdomen (fig 8). Puis, le cæcum va descendre dans le quadrant 
inférieur droit tandis que l’extrémité de la branche inférieure de l’anse 
intestinale primitive qui correspond à l’angle colique gauche, se déplace 
vers la région de l’hypocondre gauche en décrivant un arc de cercle de 
130° environ. Ainsi, le cæcum, le côlon droit et le côlon transverse se 
disposent en un plan frontal, de la fosse 1liaque droite à l’angle colique 
gauche (fig 9). Le méso de l’anse intestinale a le nom de « mésentère 
commun ». Jusqu'au bourgeon cæcal, 1l donnera le mésentère propre de 
l'intestin grêle et à partir de ce bourgeon, le méso côlon ascendant et le 
mésocôlon transverse ; 


— le troisième stade est caractérisé par la fixation de certaines 
portions de l’intestin du fait de la fusion de leurs mésos avec Île 
péritoine postérieur. Le mésoduodénum va s’accoler au péritoine 
pariétal postérieur en constituant le fascia de Treitz. Le mésocôlon 
ascendant (à l’exception du méso du cæcum) va s’accoler au péritoine 
pariétal postérieur en constituant le fascia de Toldt droit (fig 10). Le 
bloc duodénopancréatique et le côlon droit deviennent de ce fait, 
accolés. 


Au niveau du côlon transverse, l’accolement se fait de l’angle droit 
jusqu’au duodénum (ligament duodénocolique), puis le mésocôlon 
transverse est tendu sur le méso duodénum jusqu’à l’origine de l’artère 
mésentérique supérieure. Enfin, l’autre moitié du mésocôlon transverse 
est libre jusqu’à la limite supérieure du fascia de Toldt gauche. Le 
mésentère ne s’accole pas. Il est d’abord fixé sur la ligne médiane, à la 
paroi abdominale postérieure, mais durant la rotation de l’intestin 
moyen, la racine du mésentère s’enroule autour de l’origine de l’artère 
mésentérique supérieure et vient se fixer sur une ligne oblique en bas et 
à droite, allant de l’angle duodénojéjunal à la jonction 1léocæcale. 
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Territoire de l’artère mésentérique inférieure 


L’intestin terminal initialement sagittal siège sur le plan postérieur de la 
cavité abdominale du côté gauche, l’accolement de son méso sur le 
péritoine pariétal postérieur crée le fascia de Toldt gauche. Au contraire, 
le côlon sigmoïde flotte à l’extrémité de son méso qui se raccorde au 
péritoine postérieur par une racine comportant deux branches qui 
délimitent un angle aigu à sinus inférieur : 


— une branche verticale médiane, qui s’étend de la bifurcation aortique 
à la limite supérieure du rectum ; 


— une branche oblique parallèle au bord interne du psoas et aux 
vaisseaux iliaques, qui correspond à la limite inférieure du fascia de 
Toldt gauche. 


Anatomie radiologique du péritoine 


Péritoine pariétal et viscéral 


La séreuse péritonéale est une membrane fine (de l’ordre du millimètre) 
qui tapisse d’une part la paroi de la cavité abdominopelvienne (péritoine 
pariétal), et d’autre part la surface extérieure des viscères qui s’y 
trouvent contenus (péritoine viscéral). Les feuillets péritonéaux sont 
accolés, expliquant ainsi que la cavité péritonéale soit virtuelle. A l’état 
normal, les feuillets viscéral et pariétal du péritoine, très fins, ne sont pas 
individualisés en imagerie. En revanche, ils peuvent être identifiés en 
imagerie lorsqu'ils sont pathologiques, épaissis ou calcifiés (fig 11, 12), 
ou lorsqu'ils sont silhouettés par un épanchement. Aussi, la 
radioanatomie du péritoine est-elle mieux appréhendée à partir de 
l’analyse de cas pathologiques 1100, 1111, 


Il est important de connaître les zones de réflexion du péritoine viscéral 
vers le péritoine pariétal. Ces zones de réflexion sont appelées mésos 
lorsqu'elles unissent les viscères abdominaux à la paroi en leur apportant 
leur vascularisation, et ligaments lorsqu'elles ne contiennent pas de 
pédicule vasculaire important, et enfin épiploons lorsqu'elles unissent 
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10 1. Intestin grêle ; 2. accolement du péritoine pariétal postérieur ; 3. mésocôlon ; 
4. mésentère. 





deux organes. Les zones de réflexion du péritoine viscéral vers le 
péritoine pariétal divisent la cavité péritonéale en cavités secondaires, 
qui sont en communication plus ou moins large les unes avec les autres. 
Le mésocôlon transverse qui relie le côlon transverse au péritoine 
pariétal postérieur constitue le cloisonnement le plus important de la 
cavité abdominale et permet de séparer la cavité sus-mésocolique de la 
cavité sous-mésocolique. 


Cavité sus-mésocolique 


L’espace sus-mésocolique est parcouru de mésos, de ligaments et 
d’épiploons, qui subdivisent la cavité sus-mésocolique en différents 
espaces. 
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11 Feuilet pariétal 


du péritoine : le péri- 
toine pariétal est mar- 
qué par des veines pé- 
ritionéales élargies du 
fait d’une hypertension 
portale. 


12 Les feuillet parié- 
tal (péritoine postérieur 


et latéral) et viscéral 
(péritoine  périhépati- 


que, séreuse grêle) 
sont calcifiés chez ce 
patient ayant des anté- 
cédents de dialyse 
péritonéale. 


Mésos, ligaments et épiploons sus-mésocoliques 


Ligament falciforme 


C’est une cloison fine, constituée de deux feuillets accolés, reliant le foie 
au diaphragme et à la paroi abdominale antérieure. Il a une forme 
triangulaire, avec un bord antérieur qui unit le feuillet supérieur du 
lhgament coronaire à l’ombilic, un bord postérieur hépatique qui unit le 
ligament triangulaire à l’échancrure antérieure du sillon de la veine 
ombilicale, et un bord inférieur qui court de l’échancrure antérieure du 
sillon de la veine ombilicale en arrière jusqu’à l’ombilic en avant. Ce 
bord inférieur correspond au ligament rond qui est un cordon fibreux 
provenant de l’atrophie de la veine ombilicale. Le ligament falciforme 
est très fin et 1l n’est bien visualisé en imagerie qu’en présence d’un 
épanchement aérique ou liquidien intrapéritonéal (fig 13). Seul le bord 
inférieur du ligament rond est épais et contient de la graisse qui facilite 
sa reconnaissance en l’absence d’épanchement. 


Ligament coronaire 


Il relie la face postérieure du foie au diaphragme. Entre ses feuillets 
supérieur et inférieur, se situe la zone non péritonisée du foie (area nuda 
du foie) (fig 14), qui correspond à un espace extrapéritonéal et 
communique avec l’espace pararénal antérieur. Aussi, une collection 
siégeant en arrière de cette zone non péritonéisée du foie ne peut pas être 
péritonéale ; elle peut être pleurale, rétropéritonéale ou sous-capsulaire 
hépatique 1551. 
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13 Ligament  falci- 
forme du foie. Le liga- 
ment  falciforme est 
bien visualisé car sil- 
houetté par un épan- 
chement gazeux (A) ou 
liquidien (B) intra- 
B péritonéal. 





Les feuillets supérieur et inférieur du ligament coronaire se réunissent 
latéralement en arrière du lobe droit pour former le ligament triangulaire 
droit (fig 14). 

Le feuillet supérieur du ligament coronaire est en continuité avec le 
ligament falciforme tandis que le feuillet inférieur est en continuité avec 
le petit épiploon. 

Le ligament coronaire gauche, plus petit, plus antérieur et plus médian 
que le ligament droit, ne réalise pas de cloisonnement significatif et n’est 
en général pas repéré en imagerie. 


Petit épiploon 


C’est une cloison péritonéale trapézoïdale tendue entre le h1le hépatique 
et la petite courbure gastroduodénale. Elle est divisée en ligament 
gastrohépatique et ligament duodénohépatique. L’insertion hépatique 
du petit épiploon s’insère de haut en bas sur les feuillets inférieurs du 
ligament coronaire gauche, sur le bord gauche du sillon d’Arantius, et 
sur le bord gauche du sillon transverse du foie. L’insertion 
gastroduodénale siège au niveau de l’œsophage abdominal sur la petite 
courbure de l’estomac et sur le bord supérieur du premier duodénum. Le 
bord diaphragmatique court du feuillet inférieur du sillon d’Arantius 
jusqu’au bord droit de l’œsophage. Le bord libre ou bord inférieur du 
petit épiploon est constitué par le ligament duodénohépatique. 


Le ligament gastrohépatique contient le pédicule coronaire stomachique 
ainsi que les chaînes lymphatiques correspondantes avec des ganglions 
dont le diamètre est normalement inférieur à 5 mm. Le ligament 
duodénohépatique contient la veine porte, l’artère hépatique et la voie 
biliaire principale. 

Le petit épiploon, qui s’élargit de haut en bas, est spontanément visualisé 
en échographie et en TDM &: 311, même en l’absence d’ascite, du fait de 
son contenu graisseux prédominant (fig 15).Les marqueurs vasculaires 
des ligaments gastrohépatique (pédicule coronaire stomachique) et 
duodénohépatique (pédicule hépatique) sont bien identifiés en imagerie. 


Ligaments périspléniques 


Le ligament gastrosplénique unit la grande courbure gastrique au hile de 
la rate. Il contient les vaisseaux gastriques courts. Hormis les cas où 1l 
est épaissi par une pathologie inflammatoire ou tumorale, le ligament 
gastrosplénique n’est bien visualisé qu’en cas d’épanchement dans 
l’arrière-cavité des épiploons dont 1l constitue le bord gauche. 


Tout Est Gratuit 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


14 Ligaments coronaire et triangulaire. Péritonéographie. 
À, B. Il n'existe pas de passage du produit opaque en arrière du foie qui est accolé au diaphragme par le 


ligament coronaire. 


C. En dessous de la limite inférieure du ligament coronaire, le produit de contraste passe en arrière du foie, 
et occupe la partie haute de l’espace de Morison. 

La ligament triangulaire est bien vu sur la figure B, en dehors du foie. Il sépare l’espace sous-phrénique droit 
de l’espace sous-hépatique droit. Noter aussi sur la figure C, l’hiatus de Winslow, entre la veine cave 
inférieure et la veine porte, faisant communiquer le vestibule et l'espace sous-hépatique. 


15 De densité grais- 
seuse, le petit épiploon 
est bien vu entre le foie 
gauche et la petite cour- 
bure gastrique. Ilestoc- 
cupé par une formation 
tissulaire qui corres- 
pond à un léiomyome 
gastrique pédiculé. 





Le ligament splénopancréatique va du hile splénique à la queue du 
pancréas et contient l’artère splénique et la veine splénique. Le ligament 
phrénicocolique fixe l’angle gauche du côlon au diaphragme. Bien que 
n'ayant pas de véritables attaches spléniques, 1l agit comme un ligament 
suspenseur en isolant la loge splénique de l’espace 
sous-mésocolique 1611, 


Ligament gastrocolique 


Il est tendu entre le bord inférieur de la grande courbure gastrique et le 
côlon transverse. Il est abordé perpendiculairement à son grand axe en 
TDM et occupe l’espace compris entre la partie inférieure du corps 
gastrique et le côlon transverse bien repéré par ses haustrations. Il est 
parcouru par les vaisseaux gastroépiploïques et constitue le bord 
supérieur du grand épiploon. 


Espaces sus-mésocoliques 


Les différents replis péritonéaux sus-mésocoliques divisent la cavité 
péritonéale sus-mésocolique en différents espaces qui sont en continuité. 


Espaces sus-mésocoliques droits 


L’espace sous-phrénique droit est situé entre le diaphragme et le foie, et 
est limité en arrière par le feuillet supérieur du ligament coronaire. La 
mise en évidence de cette limite postérieure permet, en échographie 
comme en scanner, d’affirmer le siège sous-phrénique d’un 
épanchement 11, L'espace sous-phrénique droit est limité vers la gauche 
par le ligament falciforme. Le ligament coronaire droit sépare l’espace 
sous-phrénique droit de l’espace sous-hépatique droit. Ces espaces 
confluent au niveau du compartiment latérohépatique. 
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L’espace sous-hépatique droit est compris entre la face inférieure du foie 
et la face supérieure du mésocôlon transverse. Il se prolonge en arrière 
jusqu’au feuillet inférieur du ligament coronaire droit du foie, avec 
formation de la poche de Morison qui constitue le point le plus déclive 
de l’étage sus-mésocolique en décubitus. L’espace sous-hépatique droit 
communique largement avec la gouttière pariétocolique droite, 
constituant une voie de communication essentielle entre les étages sus- 
et sous-mésocoliques 1611. 


Espaces sus-mésocoliques gauches 


À gauche, peuvent être individualisés : 


— l’espace sous-phrénique gauche, siégeant entre le diaphragme et le 
fundus, dont le bord droit est formé par le ligament falciforme. Il est 
divisé en un compartiment antérieur et un compartiment postérieur par 
le ligament triangulaire gauche 1651 ; 


— l’espace sous-hépatique, ou récessus gastrohépatique ; 


— l’espace périsplénique, dont le plancher est formé par le ligament 
phrénocolique. Le ligament phrénocolique forme une barrière entre 
l’espace sus-mésocolique gauche et la gouttière pariétocolique gauche. 


Arrière-cavité des épiploons 


L’arrière-cavité des épiploons est un vaste diverticule postérieur de la 
cavité péritonéale sus-mésocolique. En l’absence de processus occupant 
cette cavité (tel qu’un épanchement), cette cavité est virtuelle. L’arrière- 
cavité est limitée en avant par l’estomac, en arrière par les gros vaisseaux 
rétropéritonéaux et le pancréas, en haut par l’accolement de la grosse 
tubérosité au diaphragme (ligament gastrophrénique), et en bas par la 
fusion des feuillets antérieur et postérieur qui forment les parois de 
l’arrière-cavité des épiploons et qui s’accolent au mésocôlon transverse. 
Les limites latérales sont constituées à gauche par l’épiploon 
gastrosplénique et pancréaticosplénique en arrière, et à droite par la 
réflexion du péritoine sur le segment I. Ainsi, le lobe caudé n’a de 
rapports péritonéaux qu'avec l’arrière-cavité des épiploons. 
L’arrière-cavité des épiploons est divisée en deux par la faux de l’artère 
gastrique gauche qui sépare un compartiment médian, ou vestibule, d’un 
compartiment latéral, ou poche rétrogastrique (fig 16) : 


— Je vestibule est fermé en avant par le petit épiploon et en arrière par le 
bord antérieur du segment I. Il est petit, mais s’élargit progressivement 
de bas en haut et émet, à sa partie supérieure, un prolongement qui 
s’enfonce en arrière du foie, au contact du diaphragme, jusqu’au 
ligament coronaire (fig 17) ; 


— Ja poche rétrogastrique s’étend jusqu’à la limite latérale gauche de 
l’arrière-cavité des épiploons et comprend une partie suprapancréatique 
et une partie prépancréatique. 
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16 Arrière-cavité des épiploons distendue par un volumineux épanchement péri- 
tonéal. La faux de l'artère gastrique gauche est bien vue sur la figure B : elle sépare 
la poche rétrogastrique à gauche, du vestibule à droite. Sur une coupe sous-jacente 
(C), la poche rétrogastrique se prolonge par la bourse épiploïque, traduisant l’ab- 
sence de fusion des feuillets du grand épiploon. Sur une coupe sus-jacente (A), le 
récessus supérieur du vestibule s'étend en arrière du foie et en avant du pilier droit du 
diaphragme. 


17 Récessus supé- 
rieur du vestibule. Opa- 
cification du récessus 
supérieur du vestibule 
au cours d’une péri- 
tonéographie. 





L’arrière-cavité des épiploons est en communication avec la grande 
cavité péritonéale au niveau du vestibule par un orifice, l’hiatus de 
Winslow, dont les limites sont surtout vasculaires (fig 14C), et 
constituées en avant par le bord postérieur du tronc porte, en arrière par 
la face antérieure de la veine cave inférieure, en bas par la faux de l’artère 
hépatique, et en haut par le bord inférieur du segment I. 

L’anatomie de l’arrière-cavité des épiploons a été bien illustrée par 
Dodds 211 en se servant du moyen mnémotechnique du schéma de la 
main droite positionnée au niveau de l’hypocondre gauche, pouce tourné 
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vers l’appendice xiphoïde (« à la Bonaparte ») ; le poignet est ainsi 
engagé dans |” hiatus de Winslow et le pli de l’éminence thénar 
correspond au trajet arciforme de l’artère coronaire stomachique et 
définit un cloisonnement qui sépare le vestibule de la poche 
rétrogastrique. L’éminence thénar est dans le vestibule, le pouce se 
trouve dans le récessus supérieur du vestibule, la paume et les doigts de 
la main sont engagés dans la poche rétrogastrique. L’extrémité du 
majeur et de l’annulaire sont au contact des ligaments gastrosplénique 
et pancréaticosplénique. 


Cavité sous-mésocolique 


Comme la cavité sus-mésocolique, elle est parcourue de mésos, de 
ligaments et d’épiploons qui la subdivisent en différents espaces. 


Mésos, ligaments et épiploons sous-mésocoliques 


Mésocôlon transverse 


Il forme la limite supérieure de l’espace sous-mésocolique. Il est formé 
par deux feuillets raccordant le péritoine pariétal postérieur au côlon 
transverse. Il à un trajet horizontal et barre de droite à gauche la face 
antérieure du bloc duodénopancréatique et le bord inférieur du pancréas. 
Il se continue latéralement par des ligaments phrénocoliques. Les 
vaisseaux qui constituent les marqueurs du mésocôlon transverse sont 
l’artère colique moyenne et la veine colique moyenne mieux repérée en 
imagerie 1671, La veine colique moyenne s’unit à la veine 
gastroépiploïque droite pour former le tronc gastrocolique qui se draine 


dans la veine mésentérique supérieure en avant de la tête du pancréas. 


L’espace sous-péritonéal, délimité par les deux feuillets du mésocôlon 
transverse, est en continuité directe avec l’espace pararénal antérieur et 
avec la racine du mésentère. 


Mésentère 


Il relie le péritoine pariétal postérieur à l’intestin grêle. La ligne 
d’insertion de la racine du mésentère va du bord gauche de la jonction 
duodénojéqunale à la valvule iléocæcale. Elle croise obliquement, de 
haut en bas et de gauche à droite, la face antérieure de D3;, les gros 
vaisseaux, l’uretère et le muscle psoas droit. Son trajet doit être connu 
pour déterminer le bord mésentérique ou antimésentérique des anses 
grêles. La racine du mésentère mesure environ 15 cm de longueur alors 
que le bord intestinal (jéjunal et iléal) du mésentère représente une 
longueur d’environ 5 m, expliquant ainsi l’aspect en « éventail » du 
mésentère 1721. La racine du mésentère contient l’artère mésentérique 
supérieure et sa terminaison l’artère iléo-cæco-appendiculaire et la veine 
mésentérique supérieure. Les ganglions mésentériques ont un diamètre 
normalement inférieur à 6 mm. L’espace sous-péritonéal délimité par 
les feuillets du mésentère est en continuité directe avec le rétropéritoine 
et le mésocôlon transverse 1721. Cet espace est formé de graisse entourant 
les vaisseaux mésentériques, hypodense en TDM et hyperéchogène en 
ultrasons (fig 18). 


Mésocôlon ascendant et descendant 


À la différence du mésentère et du mésocôlon transverse, les mésocôlons 
ascendant et descendant ont fusionné avec le péritoine pariétal 
postérieur qui reste néanmoins clivable chirurgicalement au niveau des 
fascias de Toldt. Ces fascias d’accolement viscéral constituent des plans 
de clivage avasculaires. Il peut exister, en particulier à gauche (fig 19), 
un accolement incomplet du fascia de Toldt, qui confère au segment 
colique concerné un mésocôlon court et une certaine mobilité. Cette 
disposition explique qu’une collection qui se localise dans la gouttière 
pariétocolique puisse entourer la face postérieure du côlon. 


Les notions d’accolement sont importantes pour comprendre la situation 
de la limite postérieure de la cavité péritonéale. Il existe des controverses 
à ce sujet faisant ressortir deux points de vue principaux !#1 : 


— le premier, défendu par les chirurgiens, fait passer la limite postérieure 
de la cavité péritonéale en arrière des organes accolés (bloc 
duodénopancréatique, côlons ascendant et descendant) au niveau des 
fascias d’accolement. En conséquence, seule la loge rénale serait 
réellement rétropéritonéale. Tous les organes secondairement accolés 
font partie du système digestif, partageant les mêmes territoires 
vasculaires donc les mêmes mésos que les organes libres. La pathologie 
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18 Variation de l'aspect du mésentère. L'espace péritonéal délimité par les feuillets 
mésentériques, est constitué de graisse bien visualisée en tomodensitométrie (A). La 
racine du mésentère a comme marqueurs vasculaires, l’artère mésentérique supé- 
rieure et la veine mésentérique supérieure. La graisse mésentérique entourant les 
vaisseaux mésentériques a parfois une densité augmentée dans le cas d’une pan- 





niculite mésentérique (B, C). La graisse mésentérique et les replis mésentériques 
sont tassés vers le centre en cas d’ascite (D). 


des organes accolés serait donc plutôt péritonéale et en relation directe 
avec les organes dits péritonisés. Aussi, par assimilation, tout ce qui part 
en avant des plans de clivage (fascias) appartiendrait à la cavité 
péritonéale ; 

— le second point de vue, plutôt développé par les radiologues, s’appuie 
sur les travaux de Meyers 161.621 et d’Oliphant 172731, et fait passer la limite 
postérieure de la cavité péritonéale, en avant des organes accolés, au 
niveau du péritoine pariétal postérieur. Cette conception, décrivant les 
organes accolés comme rétropéritonéaux, est supportée par le fait que 
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19 Accolement du côlon gauche. Sur les figures A et B, le mésocôlon gauche a 
fusionné avec le péritoine pariétal postérieur, le côlon gauche est accolé. Il n'existe 
pas de passage de produit opaque injecté au cours de la péritonéographie. En 
revanche, sur les figures C et D, il existe un passage de contraste en arrière du côlon 
gauche et le mésocôlon gauche non accolé est bien individualisé. 


les fascias d’accolement ne jouent pas le rôle de barrière dans 
l’extension postérieure de processus liquidiens ou tumoraux des organes 
accolés. 


Le mésocôlon droit a une limite supérieure allant de l’angle colique droit 
jusqu’à l’angle duodénojéjunal et une limite inférieure correspondant à 
la racine du mésentère. Les vaisseaux coliques droits peuvent être 
identifiés au sein du mésocôlon droit. L’appendicite est la cause la plus 
fréquente d’épaississement du mésocôlon droit (fig 20). 


Le mésocôlon gauche a une limite supérieure allant de l’angle colique 
gauche en dehors jusqu’à l’origine de l’artère mésentérique supérieure 
en dedans, et une limite inférieure allant de la jonction entre le côlon 
sigmoïde et le côlon gauche en dehors jusqu’à l’origine de l’artère 
mésentérique inférieure en dedans. La veine mésentérique inférieure est 
le marqueur vasculaire du mésocôlon descendant. 
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21 Épaississement de 
la portion horizontale du 
mésosigmoïde dans le 
cadre d’une sigmoïdite. 

… Noter aussi l’épaississe- 
ment des parois du côlon 

| sigmoïde et l'infiltration 
de la graisse périsig- 
moïdienne. 





Grand épiploon 


Il continue vers le bas le ligament gastrocolique, en avant des anses 
grêles. Il est bien identifié chez des patients présentant une surcharge 
adipeuse 131, Il est parcouru par les vaisseaux gastroépiploïques. 


Mésosigmoïide 


Il unit le péritoine pariétal postérieur au côlon sigmoïde. La racine du 
mésosigmoïde est formée de deux segments : un segment oblique en 
haut et en dedans, qui va croiser de bas en haut les vaisseaux iliaques et 
les vaisseaux spermatiques et l’uretère, et un segment vertical. La racine 
du mésosigmoïde épaissie est bien visualisée dans les sigmoïdites 
(fig 21).Le mésosigmoïde est identifié, en cas d’ascite, sous forme d’une 
bande graisseuse renfermant les artères et les veines sigmoïdiennes. Il 
forme une voie privilégiée de propagation des infections entre le pelvis 
et la cavité péritonéale 1721. 


Replis et culs-de-sac péritonéaux du pelvis 


D’avant en arrière, le plancher péritonéal tapisse la face supérieure de la 
vessie, se réfléchit en avant de l’utérus au niveau de l’isthme utérin, et 
en arrière de l’utérus au niveau du vagin, puis tapisse la face antérieure 
du rectum pour former le cul-de-sac de Douglas. Le péritoine viscéral 
des faces et du fond de l’utérus s’étend latéralement jusqu’à la paroi 
pelvienne en formant les ligaments larges qui ont un feuillet antérieur et 
un feuillet postérieur contenant d’arrière en avant les ligaments utéro- 
ovariens, les trompes utérines et les ligaments ronds. Les ligaments 
larges forment donc trois replis sur ces structures : 


— un repli antérieur, recouvrant les ligaments ronds (aileron antérieur) ; 
— un repli médian, recouvrant les trompes (mésosalpinx) ; 


— un repli postérieur, recouvrant les ligaments utéro-ovariens (aileron 
postérieur). 

La visualisation en imagerie des ligaments larges dépend des conditions 
anatomiques [11 : degré d’antéversion utérine, degré de réplétion 
vésicale, surcharge adipeuse du pelvis. Le mésosalpinx et le ligament 
rond sont les structures le plus souvent visualisées en imagerie (fig 22). 


Espaces sous-mésocoliques 


Les replis péritonéaux sous-mésocoliques déterminent des espaces sous- 
mésocoliques. L’étage sous-mésocolique est divisé en diagonale par la 
racine du mésentère séparant ainsi la partie centrale de l’abdomen sous- 
mésocolique en espace mésentéricocolique droit et espace mésentérico- 
colique gauche. L’espace mésentérique droit est barré par la racine du 
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20 Épaississement du mésocôlon droit dans 

le cadre d’une appendicite. Noter aussi l’épais- 

sissement des parois appendiculaires (B) et le 
B stercolithe appendiculaire (A). 


22 Visualisation du ligament rond en échographie (A) et en tomodensitométrie (B), 
silhouetté par un épanchement péritonéal siégeant en arrière de la vessie et dans le 
cul-de-sac de Douglas. Le ligament rond s'étend des angles latéraux de l'utérus 
jusqu’au pubis. 


mésentère, tandis que l’espace mésentéricocolique gauche s’ouvre en 
bas dans la cavité pelvienne autour du sigmoïde. 


La gouttière pariétocolique est, quant à elle, située entre le côlon 
ascendant et la paroi abdominale latérale droite. Elle est une voie de 
communication majeure entre la fosse 1liaque droite et la loge sous- 
hépatique de l’étage sus-mésocolique. La gouttière pariétocolique 
gauche est située entre le côlon descendant et la paroi abdominale 
latérale gauche. Elle est fermée en haut par le ligament phrénocolique et 
se prolonge en bas dans la fosse 1liaque gauche. 


Anomalies de développement du péritoine 


Les hernies internes congénitales et les malrotations représentent les 
principales applications pathologiques illustrant les anomalies de 
développement du péritoine. 


Hernies internes 


Elles se définissent par la protrusion d’un viscère creux à travers un 
orifice péritonéal ou mésentérique. L’orifice herniaire peut être 
congénital, résultant de troubles du développement de l’intestin primitif 
(anomalie d’accolement, anomalie de rotation), mais 1l peut également 
résulter d’anomalies constitutionnelles sans explication embryogénique 
patente ou encore d’anomalies acquises postchirurgicales, médicales 
(processus inflammatoires péritonéaux) ou traumatiques. Le plus 
souvent, elles sont révélées par une occlusion aiguë, et diagnostiquées à 
la laparotomie. Elles représentent 1 % des occlusions intestinales. Le 
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23 Hernie paraduodénale droite. Encapsulation des anses grêles à droite de la 
ligne médiane entre le péritoine pariétal postérieur, en arrière et le mésocôlon droit, en 
avant. Noter, sur les coupes B et C, la visualisation de la veine colique droite en avant, 
qui est le repère vasculaire du mésocôêlon droit et noter également l'absence de 
rehaussement de la paroi des anses digestives herniées sur les coupes B et C, 
témoignant d’une ischémie. 


diagnostic est rarement porté en imagerie préopératoire. La souffrance 
du grêle engagé dépend du retard à opérer, de la taille et la consistance 
du collet, et du volume des viscères engagés. 


La classification la plus commune des hernies internes est 
anatomique 261, et les descriptions les plus didactiques de ces hernies ont 
été faites par des chirurgiens 1531. 


Hernies congénitales 


Pathologies rares, elles représentent moins de 0,05 % des autopsies. Le 
diagnostic chirurgical peut être difficile et le diagnostic préopératoire, 
rarement fait, est important afin de guider le geste, voire d’éviter une 
réduction par inadvertance de la hernie P31. 


Hernies paraduodénales 


Elles représentent la variété la plus fréquente des hernies internes. Elles 
résultent d’anomalies d’accolement des mésocôlons et d’excès dans la 
rotation du grêle autour de l’axe mésentérique au-delà des 270° 
classiques 123. 331, Progressant de dehors en dedans, l’accolement reste 
inachevé : 


— pour le mésocôlon droit, au niveau de l’artère mésentérique 
supérieure où 1l se poursuit avec le mésentère libre ; 


— pour le mésocôlon gauche, au niveau de l’angle duodénojéjunal où 
persistent les fossettes paraduodénales gauches. 


Les hernies paraduodénales sont plus fréquentes chez l’homme et 
prédominent à gauche. Le tableau inaugural peut être celui d’une 
occlusion haute du grêle, mais les hernies paraduodénales peuvent 
également être à l’origine de douleurs épigastriques postprandiales ou 
être asymptomatiques. 
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* Hernies paraduodénales gauches 


Elles représentent les trois quarts des hernies. La poche péritonéale est 
située juste en dehors du quatrième segment du duodénum. L’orifice est 
limité en arrière par le péritoine pariétal postérieur et en avant par un 
repli péritonéal falciforme qui contient la veine mésentérique inférieure 
et l’artère colique gauche. Le sac herniaire, fermé en avant par le 
mésocôlon gauche et ses vaisseaux, contient une grande partie des anses 
grêles. Seul, le segment efférent grêle passe par l’orifice herniaire. Le 
segment afférent entre postérieurement, en raison de la situation 
rétropéritonéale du duodénum. 


L’abdomen sans préparation (ASP) note une absence d’anse grêle dans 
le pelvis. Le transit du grêle est l’examen déterminant le diagnostic, 
confirmant la présence d’anses grêles herniées, groupées, dans le 
quadrant supérieur gauche. Le scanner visualise une encapsulation des 
anses grêles au niveau du ligament de Treitz, ou derrière le pancréas, ou 
encore entre le côlon descendant et le rein gauche, et peut parfois 
visualiser un rétrécissement localisé de l’anse grêle efférente au niveau 
du collet herniaire 121. 


* Hernies paraduodénales droites 


Elles sont moins fréquentes que les hernies paraduodénales gauches. 
L’orifice herniaire croise en arrière le rachis et les gros vaisseaux, et 
contient en avant, les vaisseaux mésentériques supérieurs. La paroi 
postérieure du sac herniaire est formée par le péritoine pariétal 
postérieur devant la veine cave et la loge rénale alors que la paroi 
antérieure est formée par le mésocôlon droit. 


Le transit du grêle montre un groupement d’anses, habituellement plus 
nombreuses et moins mobiles qu’à gauche, à la partie inférieure et 
latérale du deuxième duodénum, alors que le troisième duodénum est en 
place. L’anse afférente aussi bien que l’anse efférente passent à travers 
l’orifice herniaire. 


La TDM (fig 23) peut montrer une encapsulation des anses grêles à 
droite de la ligne médiane avec parfois des anomalies du pédicule 
vasculaire mésentérique supérieur !1101, Exceptionnellement, elle peut 
visualiser le mésocôlon droit, marqué par la veine colique, refoulé par le 
sac herniaire. 


L’artériographie, si elle était réalisée, montrerait l’angulation des artères 
jéqunales qui naissent sur le bord gauche de l’artère mésentérique 
supérieure mais qui sont déviées vers la droite pour alimenter les anses 
herniées. 


Hernies péricæcales 


Elles siègent : 


— soit dans la fossette rétrocæcale, entre le cæcum en avant et le 
péritoine pariétal en arrière. Pouvant remonter jusqu’aux reins et au 
duodénum, ces hernies renferment souvent moins de 20 cm de grêle ; 


— soit dans la fossette iléoappendiculaire, entre le repli péritonéal de 
l’artère récurrente iléoappendiculaire en avant, et le mésoappendice en 
arrière, l’intestin grêle hernié remonte en arrière de la dernière anse 
iléale. 

Le diagnostic peut être évoqué par le cliché de l’ASP, où l’iléon est en 
position anormale par rapport au cæcum. Le transit du grêle montre la 
position fixée des anses 1léales herniées en arrière ou en dehors du 
cæcum (261, 


Hernies à travers l’hiatus de Winslow 


L’intestin grêle est le segment hernié dans 70 % des cas, tandis que dans 
25 à 30 % des cas, le côlon ascendant, le cæcum, et l’intestin grêle distal 
sont herniés. Les facteurs favorisant ces hernies sont un élargissement 
de l’hiatus de Winslow., une mobilité excessive des anses intestinales due 
à un très long mésentère, ou l’absence d’accolement du mésocôlon 
ascendant. 


L’ASP peut montrer des anses grêles en position médiane, se projetant 
au niveau de l’estomac. Le transit du grêle peut également montrer les 
anomalies de position de l’intestin grêle, ainsi que la dilatation et 
l’hyperpéristaltisme de l’intestin grêle en amont de la hernie. Le scanner 
permet de visualiser le sac herniaire qui siège entre le foie à droite, 
l’estomac en avant et à gauche, et le pancréas en arrière, ainsi que son 
contenu 15°. 88. 1131, [l faut noter que l’hiatus de Winslow n’est pas la seule 
voie de passage pouvant expliquer la présence de tube digestif dans 
l’arrière-cavité des épiploons. Les hernies transmésocoliques survenant 
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après une intervention sur l’estomac voient le passage de l’intestin grêle 
au travers du mésocôlon transverse, au sein de l’arrière-cavité des 
épiploons (fig 24). 


Hernies transépiploïques 


Rares, ne représentant que 1 % des hernies internes, les hernies 
transépiploïques se font dans un orifice congénital traumatique ou 
postopératoire. 


Hernies supravésicales 


Plus fréquentes chez l’homme, elles peuvent entraîner un syndrome 
occlusif par migration intestinale à travers le revêtement péritonéal sus- 
et périvésical 155.411, 


Hernies intersigmoïidiennes 


Elles sont très rares mais très souvent étranglées. L’orifice herniaire est 
étroit et peu extensible. II siège à la jonction des racines verticales et 
obliques du mésocôlon sigmoïde. La hernie résulte d’un défaut 
d’accolement entre le mésocôlon gauche et le péritoine pariétal 
postérieur avec un orifice situé sur le bord interne du muscle psoas 
devant l’artère 1liaque primitive gauche. Le diagnostic de hernie 
intersigmoïdienne peut être évoqué en visualisant des anses grêles dans 
la gouttière paracolique gauche. 


Hernies internes acquises 53 


Elles sont le plus souvent la conséquence d’un passage de segment 
intestinal au travers d’un orifice créé par montage chirurgical. Plus 
rarement, l’origine de l’orifice est post-traumatique ou 
postinflammatoire. 


Hernies transmésocoliques 


Elles représentent la variété la plus fréquente de hernies internes 
acquises. Elles surviennent dans les suites d’une gastrojéjunostomie ou 
d’une gastrectomie subtotale. L’orifice herniaire est le plus souvent 
large. Il est situé devant le péritoine postérieur, au bord inférieur du 
pancréas, à gauche de la veine colique moyenne. Le plus souvent, tout le 
grêle est attiré dans l’arrière-cavité des épiploons. Exceptionnellement, 
peut se produire une hernie sous-mésocolique de l’estomac, avec un 
volvulus gastrique de 180° organoaxial, amenant la petite courbure sous 
le mésocôlon, alors que le pylore et la grande courbure restent en place. 


Hernies transmésentériques 


L’orifice vertical ou horizontal est situé dans le mésentère. Il siège 
souvent près de la terminaison de l’artère mésentérique supérieure. 
L’intestin grêle hernié est menacé par la petite taille de l’orifice et la 
striction de son mésentère et des vaisseaux voisins. 


Hernies dans le ligament large 


Elles surviennent le plus souvent dans les suites d’une intervention 
gynécologique. L’anse iléale s’engage d’arrière en avant dans l’orifice 
situé soit sous la trompe utérine, soit à travers la tente du ligament rond. 
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24 Hernie transmésocolique. Dilatation d’anses gré- 
les qui sont en position anormale, siégeant entre l’es- 
tomac refoulé en avant et le pancréas en arrière. Ces 
anses grêles sont passées à travers un hiatus dans le 
mésocôlon transverse. 


Malrotations 


Les malrotations du tube digestif s’observent à tout âge, mais sont plus 
souvent révélées dans l’enfance 11011, Les découvertes à l’âge adulte 
correspondent à des lésions responsables de tableaux cliniques peu 
évocateurs, à type de douleurs abdominales chroniques, voire plus 
rarement à des tableaux d’abdomen aigus. Elles entraînent des 
anomalies de la position des anses grêles, qui ont une valeur 
diagnostique, mais qui entraînent par elles-mêmes peu de signes 
cliniques et des défauts de fixation plus ou moins associés à la présence 
éventuelle de brides fibreuses péritonéales anormales. Ces défauts de 
fixation et ces brides prédisposent au volvulus et à l’occlusion 1241. 


La plus classique 11 de ces anomalies de rotation est le mésentère 
commun, résultant de l’arrêt de la rotation de l’intestin à 90°. Le premier 
et le deuxième duodénum sont en position normale. Le troisième 
duodénum ne croise pas la ligne médiane et à partir du duodénum, 
l’intestin grêle descend verticalement à droite de l’artère mésentérique 
supérieure, occupant la majeure partie de l’hémiabdomen droit. L’iléon 
terminal croise la ligne médiane pour rejoindre le côlon ascendant qui 
siège à gauche. L’intestin grêle, le cæcum, et le côlon ascendant, sont 
mobiles et partagent un mésentère commun. La racine du mésentère est 
étroite, entraînant une mobilité accrue des anses pouvant être à l’origine 
d’un volvulus. 


L’inversion de la rotation aboutit au situs inversus produisant une image 
en miroir de la distribution normale de l’intestin grêle et du côlon. 


Les anomalies les plus fréquentes sont en rapport avec une malrotation 
incomplète de l’intestin, la rotation s’arrêtant entre 90° et 270°. Le 
transit œso-gastro-duodénal et l’opacification barytée sont alors très 
précieux pour préciser les anomalies de siège du troisième duodénum et 
du côlon ascendant. Ils précisent notamment la position du troisième 
duodénum par rapport au rachis et la position du cæcum, qui peut siéger 
comme normalement dans la fosse iliaque droite, mais qui peut 
également siéger dans la fosse iliaque gauche ou dans l’hypocondre 
droit. Lorsque la rotation de l’intestin grêle est normale mais que le 
cæcum ne descend pas dans la fosse 1liaque droite, celui-ci peut être fixé 
dans l’hypocondre droit par des brides mésentériques (brides de Ladd), 
s’étendant du cæcum jusqu’au péritoine pariétal postérieur, croisant le 
deuxième duodénum en avant, et pouvant être responsable d’une 
compression du deuxième duodénum avec syndrome occlusif. 


Le diagnostic des malrotations repose principalement sur le transit 
œsogastroduodénal et le lavement baryté. Ces examens étaient 
déterminants dans la mise en évidence d’anomalies positionnelles, en 
particulier du deuxième duodénum et du cæcum. Ils permettaient 
également d’évaluer le retentissement de cette malrotation en 
recherchant des phénomènes d’enroulement avec spire de torsion 11061, 
en particulier au niveau de la jonction duodénojéjunale. Il existe 
cependant des cas de malrotation authentifiés chirurgicalement 15%! avec 
un aspect radiologique normal du duodénum ou du côlon. A l’inverse, 
toute anomalie de position n’est pas liée à une malrotation. La 
malposition des anses jéjunales à droite peut être due à une hernie interne 
droite acquise, à une intervention chirurgicale antérieure, ou à une masse 
abdominale gauche refoulant les anses grêles 1231. 

L’imagerie en coupes (échographie, TDM, imagerie par résonance 
magnétique [IRM{]) a maintenant un rôle important dans le diagnostic et 
le bilan de ces malrotations. Elle visualise les anomalies positionnelles 
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25 Malrotation. Sur le lavement baryté (A), le 
cæcum paraît rétrospectivement en position un 
peu haute. Sur une tomodensitométrie réalisée à 
un temps différent, le côlon droit, mobile, a basculé 
sur la gauche. Tout le côlon est à gauche, l'intestin 
grêle est à droite. Notez sur la figure C l’inversion 
du pédicule mésentérique supérieur avec l’artère 
C qui siège à droite de la veine. 





de l’intestin mais permet surtout d’analyser la situation des vaisseaux 
mésentériques. Alors que normalement la veine mésentérique 
supérieure est située en arrière et à droite de l’artère, elle peut, en cas de 
malposition, être placée en avant, voire à gauche de l’artère 
mésentérique supérieure 1%. 1141 (fig 25). Cependant, de telles anomalies 
vasculaires peuvent également être en rapport avec des variations 
anatomiques, ou encore être associées à la présence de masses 
abdominales. A l’inverse, cette anomalie de la position des vaisseaux 
mésentériques peut être absente, bien qu’il existe une malrotation 
digestive authentifiée 19 1151, 


Diffusion d’un processus extrapéritonéal 
au péritoine 


La cavité péritonéale ne constitue pas une cavité close. Les mésos 
représentent une voie de passage importante permettant à un processus 
sous-péritonéal ou rétropéritonéal d’atteindre la paroi du tube digestif 
intrapéritonéal. Les travaux de Meyers, aux Etats-Unis, sur la radiologie 
dynamique de l’abdomen 161, 61 et de Régent sur le syndrome pariétal 
extrinsèque du tube digestif 1501 ont bien démontré l’importance de ces 
voies de communication de l’espace sous-péritonéal qui font qu’une 
pathologie abdominale peut se révéler à distance par ses extensions 
plutôt que par des manifestations au niveau de l’organe primitivement 
atteint. 


Communication par voie sous-péritonéale 


Atteintes inflammatoires 10.61.62.72.73.79) 


L'exemple le plus typique de propagation par voie sous-péritonéale 
d’une atteinte inflammatoire à la paroi du tube digestif est la pancréatite. 
Les coulées inflammatoires sont guidées dans l’espace sous-péritonéal 
à partir des régions péripancréatiques vers les organes avoisinants. Cette 
diffusion explique les lésions sténosantes fréquentes de l’angle colique 
gauche et du duodénum, plus rares au niveau de l’angle colique droit ou 
du côlon transverse. De façon caricaturale, a été décrit, dans les 
pancréatites aiguës, le signe de Cullen, correspondant à une décoloration 
périombilicale. Cette décoloration est secondaire à une diffusion de la 


26 Syndrome pariétal extrinsèque réactionnel à une pancréatite aiguë. Pancréatite 
aiguë céphalique vue en tomodensitométrie (A), diffusion de l’atteinte inflammatoire 
le long du mésocôlon transverse entraînant un retentissement sur le côlon transverse 
pancréatite par le ligament hépatoduodénal puis par le ligament rond et avec un épaississement des plis vu sur une opacification barytée (B). 

le ligament falciforme, avec une extension à la graisse péritonéale juste 


en arrière de la paroi abdominale. 





La diffusion péridigestive des atteintes dues à une pancréatite, a d’abord  — Sténose circonférentielle à raccordement infundibulaire progressif ; 
été décrite sur des opacifications digestives, mettant en évidence un  — épaississement des plis qui sont transversalisés en « palissade » 
syndrome pariétal extrinsèque inflammatoire [#01 avec : (fig 26) ; 
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27 Syndrome parié- 
tal extrinsèque réac- 
tionnel à une pancréa- 
tie aiguë à prédo- 
minance  céphalique. 
Noter l’épaississement 
et le rehaussement des 
parois coliques au ni- 
veau de l’angle colique 
droit. 


— absence de lésion muqueuse. 


L’imagerie en coupes visualise parfaitement l’épaississement 
réactionnel des parois du tube digestif, qui apparaissent souvent bien 
rehaussées après injection de produit de contraste (fig 27). 


D’autres atteintes rétropéritonéales inflammatoires peuvent être 
responsables d’un retentissement sur la paroi du tube digestif. Il s’agit 
notamment des suppurations de la loge rénale, pouvant entraîner un 
retentissement colique, ou des appendicites rétrocæcales qui peuvent 
entraîner une sténose extrinsèque inflammatoire colique droite. 


À l'inverse, la voie sous-péritonéale représente une voie de diffusion 
fréquente d’une atteinte primitivement digestive intrapéritonéale. 
Citons, par exemple, les abcès du mésosigmoïde développés à partir de 
diverticulites sigmoïdiennes. 


Atteintes tumorales 


Les mésos péritonéaux présentent également des voies privilégiées de 
propagation de lésions tumorales malignes au tube digestif. Cette 
diffusion a été décrite dans de nombreux processus tumoraux : 


— cancers du pancréas qui, par le biais du mésocôlon transverse, 
atteignent le côlon transverse ; 


— cancers gastriques qui, par le biais du ligament gastrocolique, 
atteignent le côlon transverse ; 


— métastases épiploïques diffusant au bord inférieur du côlon 
transverse ; 


— infiltration tumorale ganglionnaire diffusant à la paroi digestive au 
niveau pour l’intestin grêle de son bord mésentérique, et pour le côlon 
sigmoïde de son bord mésocolique. 


Sur le plan sémiologique, c’est l’existence d’une stroma réaction 
conjonctive à caractère rétractile, localisée à la zone de contact entre le 
méso et la paroi du tube digestif qui entraîne les images caractéristiques 
sur les opacifications digestives : empreinte localisée ou prédominant 
sur le bord mésentérique du segment digestif, fixité du segment atteint, 
rétraction de la paroi caractérisée par la convergence en « éventail » des 
plis vers le bord mésentérique, absence de lésion muqueuse. Ces 
différents éléments sont parfaitement résumés dans le moyen 
mnémotechnique proposé par Libschitz 154 sous le vocable de « FATMA 
syndrome » pour rappeler l’association de fixation (F), angulation (A), 
traction (T) et effet de masse (MA). 


L’échographie et surtout le scanner avec injection de produit de 
contraste, montrent parfaitement l’infiltration des mésos et le point de 
départ de la lésion tumorale initiale. 


Communication à travers le péritoine 
pariétal postérieur 


Il n’existe théoriquement pas de passage entre le rétropéritoine et la 
cavité péritonéale, le péritoine postérieur constituant, en théorie, une 
barrière étanche. Une étude anatomique réalisée en 1997 sur des 
cadavres 15% n’a pas montré de diffusion péritonéale de produit de 
contraste injecté dans le rétropéritoine. Cependant, dans certains cas, 1l 
existe des defects dans le péritoine pariétal postérieur pouvant expliquer, 
selon Meyers 1611, la diffusion de processus intrapéritonéaux au 
rétropéritoine. De même, et dans le sens inverse, ces defects expliquent 
la survenue d’hémopéritoine à partir d’hématomes rétropéritonéaux 
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28 Épanchement 
péritonéal dû à un volu- 
mineux hématome ré- 
tropéritonéal gauche à 
la suite d’une ponction- 
biopsie rénale. Notezle 
petit épanchement in- 
trapéritonéal dans l’es- 
pace de Morison, ac- 
compagnant  l’héma- 
tome rétropéritonéal. 





volumineux (fig 28). Dans une série 11021 incluant 21 patients, étudiés 
rétrospectivement pour complication hémorragique après cathétérisme 
artériel fémoral, trois patients avaient un hémopéritoine coexistant avec 
un hématome rétropéritonéal volumineux. 


Épanchements péritonéaux 


Pneumopéritoine 


En théorie, le diagnostic de pneumopéritoine est du ressort des clichés 
standards d’ASP, et le diagnostic de pneumopéritoine entraîne une 
laparotomie en urgence. En réalité, des examens d’imagerie autres que 
l’ASP sont parfois nécessaires pour faire le diagnostic de 
pneumopéritoine, et l’attitude thérapeutique devant un pneumopéritoine 
peut dépendre de sa cause. 


Moyens d'imagerie diagnostiques 
Abdomen sans préparation 


Le cliché d’ASP en position debout, centré sur les hémicoupoles 
diaphragmatiques, objective le mieux le pneumopéritoine sous forme 
d’un croissant clair, gazeux, sous-diaphragmatique, à ne pas confondre 
avec une interposition colique hépatodiaphragmatique (syndrome de 
Chilaïiditi), ou avec l’image claire du liseré graisseux sous-péritonéal 
bordant la face inférieure du diaphragme. 

Lorsque le patient ne peut pas tenir en position debout ou assise, l’ ASP 
est réalisé en décubitus dorsal avec un rayonnement X horizontal, ou 
mieux, en décubitus latéral gauche avec un rayonnement X vertical. Le 
pneumopéritoine est recherché sous forme d’une clarté aérique de siège 
sous-pariétal antérieur, lorsque le patient est en décubitus, ou de siège 
interhépatopariétal lorsque le patient est en décubitus latéral gauche. 
Lorsque le cliché est réalisé en décubitus dorsal avec un rayon vertical 
parce que le patient ne peut pas être mobilisé ou que le pneumopéritoine 
n’est pas suspecté, un certain nombre de signes ont été décrits comme 
témoignant d’un pneumopéritoine. Le plus facile à identifier est la 
pariétographie digestive (la paroi du tube digestif étant silhouettée par 
l’air intraluminal digestif et l’air intrapéritonéal). Cependant, ce signe 
témoigne d’une quantité importante d’air extradigestif et d’air 
intraluminal mais également d’un épanchement intrapéritonéal 
refoulant les anses digestives en avant, leur permettant ainsi d’être 
entourées par l’air extradigestif qui siège en position antérieure 21. La 
visualisation spontanée de ligaments sus- ou sous-mésocoliques comme 
les ligaments ombilicaux, le ligament falciforme, ou la portion 
extrahépatique du ligament rond, sont également des signes de 
pneumopéritoine, au même titre que la visualisation spontanée du bord 
inférieur du foie, ou des contours de la vésicule biliaire 111 à 14. 521, 

Ces signes restent subjectifs, manquent de sensibilité en n’identifiant 
que des pneumopéritoines abondants et manquent de spécificité 
puisqu’une quantité importante de graisse péritonéale peut silhouetter 
un ligament ou la paroi d’un viscère et peut faire croire à tort à un 
pneumopéritoine. 


Tomodensitométrie 


Les limites de l’ASP dans le diagnostic de pneumopéritoine, justifient 
l’évaluation du scanner pour ce diagnostic. La TDM apparaît très 
performante aussi bien dans les pneumopéritoines en péritoine libre que 
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31 Pneumopéritoine : aspect écho- 
graphique. Petite image linéaire hyper- 
échogène avec cône d’ombre posté- 
rieur, juste en arrière du péritoine pa- 
riétal antérieur. 


dans les pneumopéritoines cloisonnés dans un récessus péritonéal. Dans 
les pneumopéritoines en péritoine libre, de tout petits pneumopéritoines 
peuvent ne pas être identifiés sur les radiologies conventionnelles mais 
retrouvés uniquement sur la TDM (fig 29). Dans les pneumopéritoines 
cloisonnés, la TDM a un grand intérêt pour affirmer le caractère 
extradigestif des certaines images aériques. La topographie de l’air 
extradigestif permet d'évoquer le siège de la perforation. Dans une 
perforation duodénale, l’air extradigestif moule le duodénum ou siège 
dans l’espace pararénal antérieur. Dans une perforation gastrique ou 
bulbaire, l’air piégé siège dans l’arrière-cavité des épiploons (fig 30). 
Dans une perforation sigmoïdienne, l’air piégé siège dans le 
mésosigmoïde. 


Échographie 


En échographie, le pneumopéritoine est visualisé sous la forme 
d’images hyperéchogènes linéaires (fig 31) ou punctiformes, avec 
artefact postérieur en « queue de comète » ou en « anneau » 122,701, L’air 
intrapéritonéal sera différencié de l’air intradigestif, d’une part par son 
absence de cloisonnement par une paroi digestive et d’autre part, par sa 
mobilité, lorsque le patient passe du décubitus dorsal au décubitus 
latéral. 
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29 Pneumopéritoine de petite abondance 
bien visualisé en tomodensitométrie. L’utilisa- 
tion de fenêtres larges (B) permet ici de bien 
identifier une bulle d’air en position extradiges- 
tive en avant du cæcum. 


30 Perforation d’un ulcère antral. Épanche- 
ment hydroaérique siégeant en avant du foie 
(A), témoignant d’une perforation digestive. Le 
pneumopéritoine abondant était bien visualisé 
sur un ASP. L'intérêt de la tomodensitométrie 
est de mettre en évidence une petite bulle d’air 
piégée dans l’arrière-cavité des épiploons, en 
B avant du corps du pancréas (B). 





Étiologie 
Les causes de pneumopéritoine sont multiples. En pratique, un 
pneumopéritoine s’observe dans trois circonstances principales : en 


postchirurgical, dans le cadre d’un traumatisme, dans le cadre d’un 
abdomen aigu non traumatique. 


Pneumopéritoine postchirurgical 


Les trois quarts des patients 161 ont un pneumopéritoine vu sur l’ ASP 
après une chirurgie abdominale ouverte. Ce pneumopéritoine est résorbé 
dans la grande majorité des cas dans les 10 jours suivant l’intervention. 
Contrairement à ce qui était pressenti, la fréquence et la durée des 
pneumopéritoines postopératoires sont similaires dans les chirurgies 
cœlioscopiques et dans les laparotomies conventionnelles 1631, Tout geste 
intrapéritonéal peut être à l’origine d’un pneumopéritoine. Ainsi, la 
fréquence du pneumopéritoine en TDM était de 30 % chez les patients 
ayant bénéficié d’une dialyse péritonéale même en l’absence de 
perforation digestive 1501. Aussi, dans ce cadre-là, la présence d’un 
pneumopéritoine ne permet pas d’affirmer avec certitude une 
perforation digestive associée. De même, dans les suites précoces d’une 
intervention portant sur le tube digestif, un pneumopéritoine ne 
témoigne pas nécessairement d’un lâchage de suture. 


Pneumopéritoine d’origine traumatique 


La constatation d’un pneumopéritoine par la radiologie ou par le 
scanner, aux décours immédiats d’un traumatisme fermé de l’abdomen 
est un signe très évocateur de rupture du tube digestif et doit faire 
rechercher une lésion du duodénum, siégeant le plus souvent au niveau 
du troisième duodénum, une lésion grêle, siégeant le plus souvent au 
niveau de l’iléon, ou une lésion du côlon, siégeant préférentiellement au 
niveau des côlons ascendant et sigmoïde. 

Dans certains cas, le pneumopéritoine peut avoir d’autres origines : 

— 1l peut être en rapport avec le passage d’air à travers le péritoine 
pariétal antérieur à partir d’un emphysème sous-cutané abdominal 
important ; 

— il peut également être en rapport avec le passage d’air sus- 
diaphragmatique. La voie de passage la plus classique d’air sus- 
diaphragmatique vers le péritoine passe par la constitution d’un 
pneumomédiastin, la diffusion de ce pneumomédiastin vers l’espace 
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NES 5 long de l’aorte et de la veine cave inférieure jusqu’au 
rétropé e. À partir de ce rétropéritoine, l’air diffuse le long du 
mé e,avec rupture du feuillet péritonéal et passe en intrapéritonéal. 
Sus-diaphragmatique peut aussi atteindre l’espace intrapéritonéal 
@iravers des defects pleuraux diaphragmatiques et péritonéaux, en 
articulier lorsque l’espace pleural et le diaphragme sont distendus, 
expliquant ainsi la survenue de pneumopéritoine chez des patients 
porteurs de pneumothorax et ventilés en pression positive continue 174 ; 


— 1l peut être observé dans un traumatisme ouvert, en l’absence de 
rupture d’un organe creux, et traduire uniquement le passage aérique 
transpariétal. 


Enfin, dans le cadre des perforations digestives traumatiques, doivent 
être évoquées les perforations d’origine iatrogène qui sont surtout le fait 
de manœuvres instrumentales endoluminales (dilatation de sténose, 
biopsie profonde, accident de progression d’un endoscope,embrochage 
lors d’une ponction transpariétale ou lâchage de suture). 


Pneumopéritoine dans le cadre d’un abdomen aigu 
non traumatique 


Dans ce cadre, le pneumopéritoine signe la perforation d’un organe 
creux. Le siège éventuel de bulles d’air piégées permet d’orienter sur la 
cause de la perforation digestive, ce qui peut avoir une incidence sur le 
type de chirurgie réalisée (par exemple, chirurgie cælioscopique des 
perforations d’ulcères duodénaux). 


Les principales causes de perforations digestives non traumatiques sont 
les perforations d’ulcère gastrique ou duodénal, les perforations sur 
diverticulose ou diverticulite, et les perforations du cæcum en amont 
d’un cancer colique sténosant qui représente la principale cause des 
perforations coliques non traumatiques. 


Pneumopéritoine sans contexte d'orientation 


Dans un certain nombre de cas, un pneumopéritoine est retrouvé en 
dehors d’un tableau d’abdomen aigu traumatique ou non, et en l’absence 
de procédure diagnostique ou thérapeutique pouvant être à l’origine 
d’un pneumopéritoine. Il faudra de principe rechercher une maladie 
kystique de la paroi de tube digestif (pneumatose kystique colique ou 
grêle), et savoir qu’une cause possible de pneumopéritoine est le passage 
d’air par aspiration vaginale (exercice physique dans le post-partum, 
cunnilingus, douche vaginale….). 


Épanchement liquidien 
Sémiologie 
Échographie 


C’est le mode d’imagerie le plus sensible pour la détection d’un 
épanchement péritonéal. Des volumes aussi petits que 5 à 10 mL 
peuvent être visualisés. Aussi, les petites quantités de liquide péritonéal 
présentes chez les femmes durant toutes les phases du cycle menstruel 
sont vues en échographie, dans le cul-de-sac de Douglas. 


En échographie, les épanchements péritonéaux liquidiens apparaissent 
anéchogènes, mobiles, homogènes, et s’accompagnent d’un 
renforcement postérieur. Les épanchements libres ne déplacent pas et ne 
compriment pas les organes mais s’insinuent entre eux. Ils sont 
mobilisés par la pression de la sonde et par les changements de position 
du patient 21, 

Les épanchements de petite abondance sont collectés dans les zones 
déclives : cul-de-sac de Douglas, poche de Morison. Les épanchements 
plus abondants vont se collecter également dans les gouttières 
paracoliques, dans l’espace sous-mésocolique en étirant les replis 
mésentériques, dans les espaces sous-phréniques droit et gauche, et dans 
le pelvis. 


Tomodensitométrie 


Les épanchements péritonéaux sont également bien visualisés en TDM, 
qui est surtout utile pour l’orientation étiologique (cf infra), par la 
mesure des valeurs d’atténuation de l’épanchement, par l’étude de la 
distribution de l’épanchement, mais surtout par la mise en évidence de 
nodules ou d’épaississements péritonéaux et de formation de septa ou 
d’encoches des contours hépatiques et spléniques, évocateurs d’une 
atteinte néoplasique. 
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32 Très volumineux 
M kyste de l'ovaire. Le dia- 
UM gnostic différentiel avec 
| un épanchement périto- 
néal est difficile puisque 
la paroi profonde du 
kyste peut être prise 
pour le péritoine parié- 

tal postérieur. 





Imagerie par résonance magnétique 


Comme l’échographie ou la TDM, l’'IRM permet de mettre en évidence 
des petits épanchements péritonéaux. Elle peut amener des éléments 
d’orientation sur la nature d’un épanchement : la présence d’un 
hypersignal en pondération T1, témoigne de sang ou d’une 
concentration protéique élevée et s’observe dans les hémopéritoines, les 
ascites infectées ou les ascites mucineuses. D'autre part, par l’abord 
multicoupes (notamment coupes frontales et sagittales) qu’elle permet, 
l’IRM, sensibilisée par l’injection intrapéritonéale de sérum salé et 
réalisée avec des coupes très pondérées en T2, pourrait, pour certains 
auteurs [571, favoriser la détection de petites carcinoses péritonéales. 


Diagnostic différentiel 
Les pathologies qui posent des problèmes de diagnostic différentiel avec 
un épanchement péritonéal sont essentiellement les volumineuses 


tumeurs kystiques abdominales, les épanchements pleuraux et les 
épanchements sous-capsulaires hépatiques ou spléniques. 


Tumeurs kystiques abdominales 


Parmi les tumeurs kystiques abdominales, les très grosses tumeurs 
kystiques de l’ovaire à développement pelviabdominal peuvent parfois 
poser des problèmes diagnostiques différentiels. C’est la reconnaissance 
de la paroi profonde qui permet d’affñirmer le diagnostic de kyste, à 
l’échographie comme au scanner (fig 32). 


Épanchement pleural 


La distinction entre un épanchement liquidien pleural droit et un 
épanchement péritonéal périhépatique parfois associé, peut être difficile. 
Cependant, quatre signes maintenant bien connus en échographie 
comme en TDM permettent le diagnostic différentiel entre épanchement 
péritonéal et épanchement pleural 1°1 : 


— un épanchement péritonéal ne siège jamais en arrière de la zone non 
péritonéisée du foie, un épanchement siégeant en arrière de cette zone 
est d’origine pleurale, rétropéritonéale ou sous-capsulaire hépatique ; 


— un épanchement péritonéal siège en dedans du diaphragme, alors 
qu’un épanchement pleural siège en dehors du diaphragme ; 


— un épanchement péritonéal ne déplace jamais les piliers du 
diaphragme en dehors, à la différence d’un épanchement pleural ; 


— un épanchement péritonéal à une interface nette et bien définie avec 
le parenchyme hépatique, alors que l’interface entre un épanchement 
pleural et le parenchyme hépatique est mal définie. 


Épanchement sous-capsulaire 


Les collections sous-capsulaires hépatiques ou spléniques se moulent à 
la forme de l’organe impliqué. Les collections sous-capsulaires 
hépatiques sont en général limitées par le ligament falciforme, mais, en 
revanche, peuvent s’étendre en arrière et en dedans au niveau de la zone 
non péritonéisée du foie. D'autre part, en échographie, une collection 
sous-capsulaire se mobilise de la même façon que l’organe impliqué au 
cours des mouvements respiratoires alors que le foie ou la rate 
« glissent » à l’intérieur d’un épanchement intrapéritonéal 291. 


Étiologie 
Ascite 


C’est une augmentation du volume liquidien intrapéritonéal. L’ascite 
peut être un transsudat ou un exsudat riche en protéines. La présence de 
fins échos au sein de l’ascite en ultrasonographie, et l’augmentation de 
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la densité de l’épanchement en TDM, témoignent d’une richesse 
importante en protéines et sont des arguments en faveur d’une exsudat. 
En revanche, un rehaussement tardif après injection de produit de 
contraste n’a aucune valeur d’orientation pour un transsudat ou un 
exsudat. Il s’observe chez près de la moitié des patients t181 et résulte 
vraisemblablement d’une augmentation de la perméabilité péritonéale. 
Devant une ascite, un certain nombre de signes échographiques ou TDM 
ont été identifiés en faveur de son origine néoplasique 21 (fig 33) : 

— dans une ascite d’origine néoplasique, l’intestin grêle est plaqué 
contre le péritoine pariétal postérieur alors que dans une ascite bénigne, 
les anses grêles flottent librement ; 


— les ascites néoplasiques sont souvent cloisonnées et réalisent une 
empreinte sur les parenchymes hépatiques ou spléniques au lieu de 
s’adapter à la forme des organes ; 


— les ascites néoplasiques sont peu mobiles aux changements de 
position ; 

— le développement d’un épanchement péritonéal au sein de l’arrière- 
cavité des épiploons, serait également pour certains auteurs 101 un 
argument en faveur d’une ascite néoplasique. Dans une ascite d’origine 
bénigne, l’épanchement péritonéal prédomine le plus souvent dans la 
grande cavité péritonéale (sauf lorsque l’épanchement est dû à une 
pancréatite ou à une perforation d’ulcère, cas dans lesquels l’ascite 
prédomine dans l’arrière-cavité des épiploons) ; 

— la présence d’un épaississement homogène, circonférentiel, de la 
paroi vésiculaire, accompagnant l’ascite, traduit une hypertension 
portale et est donc un argument contre une origine néoplasique de 
l’ascite [1031 : 
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33 Ascite néoplasique chez trois patients différents. Les caractéristiques tomodensitométriques de l’ascite 

chez ces trois patients sont en faveur de son origine néoplasique. L’ascite refoule les anses grêles contre le 

péritoine pariétal postérieur (A). Elle réalise une empreinte sur le parenchyme hépatique (B), et se développe 

également dans l’arrière-cavité des épiploons (D). Cependant, chez cestrois patients, l'identification de la masse 

péritonéale, avec en particulier une infiltration massive du tablier épiploïque (A, C, E), constitue le meilleur signe 
Ë de l'origine néoplasique de l’ascite. 


— enfin, comme nous le verrons dans le paragraphe sur les carcinoses 
péritonéales, l’identification de nodules péritonéaux, d’un 
épaississement diffus ou localisé du péritoine ou des mésos, ou d’une 
prise de contraste anormale du péritoine pariétal, restent les meilleurs 
signes pour affirmer le caractère néoplasique d’une ascite. 


Hémopéritoine 


Les arguments en faveur d’un hémopéritoine devant un épanchement 
péritonéal sont l’hyperéchogénécité de l’épanchement (mieux mis en 
évidence avec des sondes haute fréquence) en échographie et 
l’hyperdensité en TDM. Cette hyperéchogénécité et cette hyperdensité 
sont surtout visualisées dans les hémopéritoines récents. Cependant, 
même les hémopéritoines récents peuvent être de densité purement 
hquidienne (inférieure à 20 UH). La densité basse de l’hémopéritoine 
s’explique alors par une transsudation péritonéale accompagnant 
l’hémopéritoine et le diluant, ou par une anémie associée 1511. 


La mise en évidence d’un hématome au sein d’un méso (fig 34) ou d’une 
lésion parenchymateuse hépatique ou splénique est fondamentale pour 
préciser l’origine de l’hémopéritoine, que l’on soit dans un cadre post- 
traumatique ou non. 


Ascite chyleuse 


Elle est due à une interruption du flux lymphatique sur son trajet, de la 
villosité intestinale jusqu’à l’abouchement du canal thoracique dans la 
veine brachiocéphalique gauche. Les principales causes d’ascites 
chyleuses sont les Ilymphomes, les interruptions iatrogènes chirurgicales 
ou traumatiques des canaux lymphatiques et les cirrhoses. 
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Les ascites chyleuses sont le plus souvent de densité liquidienne. Dans 
certains cas, la visualisation d’un niveau liquide/liquide, la partie 
proclive du contenu étant de densité et d’échogénicité graisseuse 
(hypodense, hyperéchogène), permet de caractériser une ascite 
chyleuse 591, 


Cholépéritoine 


Souvent important en volume, 1l doit être suspecté devant l’apparition 
brutale d’un épanchement après un geste chirurgical, biopsique ou de 
radiologie interventionnelle sur les voies biliaires. Il n’a pas de caractère 
particulier, en dehors de sa propension à s’étendre à l’ensemble de la 
cavité péritonéale, reflétant la fluidité importante de la bile. La densité 
des cholépéritoines est liquidienne mais peut s’élever en cas d’infection. 


Épanchements péritonéaux d'urine 


Ils s’observent dans le cadre des lésions traumatiques de la vessie pour 
lesquelles les ruptures intrapéritonéales sont plus rares que les ruptures 
extrapéritonéales. Elles sont dues plus souvent à un embrochage osseux 
qu’à un phénomène d’hyperpression sur vessie pleine. La déchirure 
intéresse le dôme vésical et son adhérence péritonéale. L'origine de 
l’épanchement est bien visualisée sur les coupes TDM réalisées 
tardivement après injection intraveineuse de produit de contraste, qui 
montrent alors une péritonéographie opaque. 


Ascite gélatineuse dans le cadre de pseudomyxomes péritonéaux 


Les pseudomyxomes péritonéaux représentent une pathologie rare, 
associant un épanchement péritonéal gélatineux et des dépôts mucineux 
péritonéaux. D’après des travaux récents 1401, l’origine des 
pseudomyxomes péritonéaux est presque toujours appendiculaire à 
partir d’une lésion allant du mucocèle jusqu’à l’adénocarcinome. Des 
lésions ovariennes classiquement décrites dans la littérature, gastriques, 
coliques, pancréatiques ou de la voie biliaire, seraient des extensions 
secondaires à partir de lésions appendiculaires. 


Même s1 l’aspect de l’épanchement peut être celui d’une ascite banale, 
il existe un certain nombre d’arguments d’imagerie en faveur d’un 
pseudomyxome péritonéal 11081 : 

— Île caractère relativement échogène de l’épanchement en échographie 
et sa densité hétérogène en TDM, avec coexistence de composants de 
densité pseudograisseuse et de composants de densité supérieure à celle 
de l’eau ; 

— |a position centrale des anses digestives qui sont plaquées contre le 
péritoine pariétal postérieur (comme dans les ascites néoplasiques) ; 


— |a présence de septa avec formation de logettes pseudokystiques ; 


— la présence d’encoches des contours hépatiques par les collections 
mucineuses (fig 35) ; 

— a présence de calcifications péritonéales ; 

— enfin, la visualisation d’une masse liquidienne (mucocèle) ou solide 


d’origine appendiculaire, associée à un épanchement péritonéal est 
également un argument diagnostique de grande valeur. 


Kystes péritonéaux 


Encore appelés inclusions Kystiques multiloculaires, mésothéliomes 
kystiques bénins, pseudokystes du péritoine, 1ls représentent une cause 
classique de kystes pelviens. Ils surviennent chez la femme non 
ménopausée et sont liés à une absence de résorption du liquide péritonéal 
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34 Hématome du mésentère, d’origine trau- 
matique. 
A. Collection spontanément hyperdense 
au sein du mésentère. 
B. Diffusion de l’épanchement au niveau 
du mésocôlon droit. 


35 Pseudomyxome péritonéal d’origine appendiculaire. Les collections mucineu- 
ses intrapéritonéales réalisent des encoches sur le parenchyme hépatique et splé- 
nique. Noter également le développement du pseudomyxome dans l’arrière-cavité 
des épiploons, et particulièrement dans le vestibule. 





normalement produit au niveau de l’ovaire et de l’annexe. Lorsque les 
propriétés de résorption du péritoine sont altérées et qu’il existe des 
adhérences, le liquide péritonéal stagne, induisant une réaction 
mésothéliale métaplasique, ainsi qu’une réaction de fibrose. Les 
patientes non ménopausées avec des adhérences pelviennes présentent 
donc des risques de développement de kyste péritonéal. Ces adhérences 
sont le plus souvent dues à une chirurgie pelvienne, plus rarement à un 
traumatisme, à une maladie inflammatoire du pelvis, ou à une 
endométriose. 


Les kystes péritonéaux se présentent sous la forme d’une masse 
totalement anéchogène en échographie, à contenu strictement liquidien 
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en TDM, non rehaussée, à parois fines, présentant inconstamment des 
cloisons, et s’étalant entre les structures abdominales de la région 
pelvienne 201 (fig 36). Le contexte clinique, et surtout les rapports très 
étroits que le kyste péritonéal à avec l’ovaire homolatéral, paraissant 
siéger le plus souvent à l’intérieur du kyste 1471, sont des arguments en 
faveur d’un kyste péritonéal. Devant une masse liquidienne du pelvis, 
les diagnostics différentiels incluent les tumeurs kystiques de l’ovaire, 
les kystes paraovariens et les hydrosalpinx. 


Tumeurs du péritoine 


Carcinose péritonéale 


Physiopathologie 


La dissémination intrapéritonéale de toute tumeur dont le point de départ 
n’est pas le péritoine lui-même, est appelée carcinomatose péritonéale. 
L’atteinte péritonéale se fait selon quatre voies. 


Par contiguité 


Les cellules tumorales sont capables de migrer au travers du tissu 
interstitiel par le biais de substances enzymatiques et de facteurs 
chémotactiques et de motilité. C’est, par exemple, le mode d’extension 
des cancers du col utérin qui vont envahir la paroi antérieure du rectum, 
ou le mode d’extension des cancers de l’estomac s’étendant aux 
ligaments gastrocoliques et au côlon transverse. 


Par voie hématogène (tube digestif, sein) 


Les cellules s’arrêtent au niveau du premier lit capillaire qu’elles 
rencontrent, et peuvent générer des métastases s1 elles trouvent les 
facteurs favorables à leur croissance. 


Par voie lymphatique (ovaire) 


Il existe en particulier des plexus lymphatiques situés de part et d’autre 
du diaphragme, se comportant comme de véritables capteurs de cellules 
tumorales circulant dans la cavité péritonéale et expliquant la fréquence 
des localisations péritonéales péridiaphragmatiques droites observées 
dans les cancers de l’ovaire. 


Par diffusion péritonéale 


Il s’agit du mode le plus fréquent de dissémination. Dès lors qu’une 
tumeur franchit la séreuse digestive ou la capsule périhépatique ou 
périsplénique, une dissémination directe de la cavité péritonéale est 
possible. Les cellules tumorales essaiment dans le liquide péritonéal. 
Elles provoquent une inflammation de la séreuse péritonéale et induisent 
une sécrétion fibrineuse facilitant leur implantation. Ce phénomène 
explique que les nodules de carcinose péritonéale développés à partir de 
cellules tumorales résiduelles à la suite d’une exérèse chirurgicale, 
s’implantent de façon préférentielle dans les zones de cicatrisation. En 
effet, lors de l’exérèse de lésions macroscopiques, 1l persiste au sein de 
la cavité péritonéale un certain nombre de cellules tumorales qui 
adhèrent au gel de fibrine recouvrant les zones dépéritonéisées, gel de 
fibrine d’ailleurs responsable des adhérences viscérales compliquant les 
interventions abdominales. 


Ces cellules tumorales sont piégées au sein des adhérences qui réalisent 
un microenvironnement favorable à leur développement. Les travaux de 
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36 Maladie kystique du péritoine. L'épanchement 
partiellement cloisonné, épouse les formes de la cavité 
abdominale et pelvienne et se moule notamment sur le 
muscle psoas iliaque gauche. 


Meyers 161, 61 ont démontré que le liquide péritonéal n’était pas statique 
et suivait continuellement une circulation dynamique. Aussi, la 
répartition des implants tumoraux péritonéaux n’est pas aléatoire et 
s’explique en fonction de la cinétique des fluides intrapéritonéaux et de 
la présence des récessus et des accolements du péritoine. La gravité 
entraîne le liquide péritonéal dans les récessus les plus déclives que sont 
la poche de Morisson et le cul-de-sac de Douglas. Le liquide accumulé 
dans le pelvis peut remonter la gouttière pariétocolique gauche mais 1l 
est arrêté par le ligament phrénicocolique gauche. En revanche, le flux 
remontant le long de la gouttière pariétocolique droite va d’abord 
s’accumuler dans la poche de Morisson, et ensuite remonter directement 
dans l’espace sous-phrénique droit où 1l est arrêté par la zone non 
péritonéisée du foie. Ces caractéristiques expliquent que le cul-de-sac 
de Douglas, les gouttières pariétocoliques et les espaces sous-phrénique 
droit et sous-hépatique droit soient les sites les plus fréquents des 
implants tumoraux intrapéritonéaux 161. 62, 871, Par ailleurs, les cellules 
tumorales vont s’accumuler au niveau des sites intestinaux immobiles : 
l’antre gastrique, la région de la valvule 1léocæcale, le Hgament de Treitz 
et le côlon rectosigmoïde, tandis que les surfaces des anses intestinales 
animées de mouvements péristaltiques sont épargnées. 


Sémiologie 
Ascite 


Deux mécanismes principaux expliquent la survenue d’une ascite dans 
la carcinose péritonéale : d’une part, la diminution de résorption du 
liquide péritonéal, normalement assurée par les vaisseaux lymphatiques 
obstrués du fait de la carcinose, et d’autre part, l’excès de production de 
liquide péritonéal consécutif à l’augmentation de la perméabilité 
capillaire sous la dépendance d’un facteur de perméabilité vasculaire 
sécrété par les cellules tumorales. 


L’ascite est le signe le plus souvent rencontré dans la carcinose 
péritonéale. Elle est retrouvée chez environ 70 % des patients 18. 1091, Sa 
formation est extrêmement rapide puisqu'elle peut survenir en 3 à 
5 jours à la suite de la libération de cellules malignes dans le 
péritoine 251, Même s’il existe des caractéristiques de l’ascite évocatrices 
de son caractère néoplasique en imagerie (cf infra), le plus souvent ces 
signes sont absents, et l’ascite a un aspect aspécifique. 


Envahissement du grand épiploon 17.53, 81, 89,92 


Le grand épiploon possède un potentiel important de phagocytose et 
génère des adhérences. Ces deux éléments expliquent qu’il représente 
une cible privilégiée pour les cellules tumorales. 


Dans les formes de début (fig 37A, B, C), 1l faudra rechercher, en 
échographie et en TDM , une infiltration de la graisse épiploïque plus ou 
moins associée à la présence de petits nodules au sein de cette graisse. 
La graisse épiploïque infiltrée se présente sous la forme d’un fin treillis 
avec des tractus hypoéchogènes en échographie et hyperdenses en 
TDM. Les nodules sont souvent infracentimétriques. En échographie, 
ils sont d’échostructure variable, souvent hypoéchogènes, parfois 
isoéchogènes avec le reste de l’épiploon. La nature pathologique de ces 
nodules est alors révélée par une convexité antérieure de l’épiploon, qui 
est non compressible. En TDM, ces nodules sont mieux visualisés par 
des coupes fines. 


Dans les formes plus tardives (fig 37D,E), le remplacement de la graisse 
épiploïque par une masse solide séparant le côlon ou le grêle de la paroi 
abdominale antérieure, donne l’image du « gâteau » épiploïque. Ce 
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« gâteau » épiploïque se présente sous la forme d’une masse grossière 
possédant des contours irréguliers et polylobés, hypoéchogène en 
échographie et de densité tissulaire en TDM. 


Infiltration du mésentère 153.7. 82.89. 92] 


Les nombreux replis mésentériques sont des sites fréquents 
d’accumulation d’ascite qui favorisent l’implantation des cellules 
tumorales et la formation de nodules sur son revêtement péritonéal, 
expliquant, comme l’a montré Meyer 1611, que le méso servant de point 
d’attache à la jonction iléocæcale soit souvent atteint. L’infiltration du 
mésentère peut se traduire (fig 38) par une fixation anormale des anses 
grêles, associée à un épaississement des parois digestives, une 
augmentation de la densité et une diminution de l’échogénécité de la 
graisse mésentérique, la présence d’une masse stellaire mésentérique ou 
d’un ou plusieurs nodules mésentériques plus ou moins confluents. 


Implants tumoraux au niveau de la séreuse péritonéale 


La TDM a longtemps été considérée comme supérieure à l’échographie 
pour diagnostiquer ces implants. Certains auteurs ont proposé 
d’optimiser l’examen scanner par l’injection d’un produit de contraste 
dans la cavité péritonéale 127. 36, 681, Cette technique augmente la 
sensibilité du scanner par la détection des implants séreux péritonéaux. 
En revanche, sa spécificité est médiocre, en particulier au niveau de la 
loge sous-phrénique gauche, les adhérences et les cicatrices épiploïques 
entraînant des faux diagnostics positifs de carcinose péritonéale. En 
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37 Envahissement du grand épiploon chez 
cinq patients différents dans le cadre d’une car- 
cinose péritonéale. L’atteinte est débutante sur 
les figures À, B et C, sous forme de nodules du 
grand épiploon mesurant entre 5 et 10 mm. Elle 
est beaucoup plus importante sur les figures D 
et E où le grand épiploon est envahi en totalité 
avec constitution d’une volumineuse masse 
épiploïque à contours mamelonnés sur la 
E figure E. 


38 infiltration du mésentère. Masse tissulaire occu- 
pant la graisse mésentérique, responsable d’une oc- 
clusion mécanique du grêle avec dilatation des anses. 
Noter également l’'épaississement des parois des an- 
ses grêles dilatées au contact de la masse tumorale 
mésentérique. 





pratique, la TDM est utilisée le plus souvent sans injection 
intrapéritonéale dans la recherche d’une carcinose péritonéale. 


Les travaux de Rioux 181: 81 ont récemment bien 1llustré le potentiel de 
l’échographie dans l’étude de la séreuse péritonéale. Plutôt qu’opposer 
l’échographie à la TDM, il faut les considérer comme des techniques 
complémentaires dans l’étude de la séreuse péritonéale. La TDM est 
plus performante dans l’étude du péritoine périhépatique, en particulier 
autour de la portion haute du foie. A l’inverse, l’échographie avec sonde 
de haute fréquence permet facilement d’étudier le péritoine pariétal 
antérieur. En échographie (fig 39), les implants péritonéaux ont en 
général un aspect hypoéchogène, nodulaire, ou allongé en plaques 1821. 
En TDM, l’envahissement de la séreuse péritonéale se traduit par un 
épaississement péritonéal souvent nodulaire rehaussé après injection de 
produit de contraste. L’envahissement péritonéal peut simuler des 
métastases hépatiques au niveau du péritoine périhépatique en exerçant 
une empreinte sur la surface hépatique. 


La limite inférieure de détection de ces nodules est variable selon les 
auteurs et classiquement, autour de 5 mm 141. 7%, 1091, Cependant, les 
nodules de plus petite taille peuvent maintenant être visualisés grâce aux 
coupes fines TDM et grâce à l’échographie haute résolution avec des 
sondes de haute fréquence qui permettent de visualiser des infiltrations 
linéaires du péritoine antérieur sous forme d’une interruption focale et 
hypoéchogène de la ligne normalement hyperéchogène du péritoine 
pariétal antérieur. Ainsi, l’échographie comme la TDM, ont des 
performances améliorées dans les détections des implants péritonéaux 
Séreux. 
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Particularités de la carcinose péritonéale 
en fonction du cancer primitif 


La cavité péritonéale est un site fréquent de métastases de nombreux 
néoplasmes abdominopelviens. Les tumeurs primitives en cause sont 
par ordre de fréquence, les cancers de l’ovaire, les cancers du tube 
digestif (en particulier côlon et estomac), les cancers du pancréas, les 
cancers de l’utérus, les cancers de l’appareil urinaire (vessie), les cancers 
extra-abdominaux (mélanome malin, cancer du sein, cancer du 
poumon). 


Le siège préférentiel de la carcinose et surtout l’identification de lésions 
métastatiques associées peuvent orienter quant à la localisation de la 
lésion primitive : 

— les cancers de l’ovaire s’étendent fréquemment au cul-de-sac de 
Douglas, au grand épiploon, à la gouttière pariétocolique droite, et à 
l’espace sous-phrénique droit (fig 40), et tout cela en l’absence de 
métastase hépatique. D'autre part, devant des signes de carcinose 
péritonéale, sans lésion tumorale primitive, 1l faut penser en premier 
abord à une néoplasie ovarienne, puisque la tumeur primitive n’est 
identifiée que chez 50 % des patients présentant une carcinomatose 
péritonéale d’origine ovarienne 1101, Ceci est dû au fait que même 
lorsqu'ils sont tumoraux, les ovaires peuvent avoir un volume normal et 
présenter des anomalies tout à fait mineures à la TDM comme à la 
chirurgie fi; 

— les tumeurs gastriques s’étendent rapidement aux ligaments 
gastrocoliques, avec extension au côlon transverse. Les patients atteints 
de néoplasie gastrique ont également souvent une carcinose péritonéale 
diffuse. Les formes infiltrantes gastriques diffuses (ou linites gastriques) 
sont caractérisées par une fréquence élevée de métastases ovariennes 
souvent bilatérales (syndrome de Krukenberg).Ces tumeurs ovariennes 
se différencient des tumeurs primitives par leur aspect solide. C’est 
pourquoi, la mise en évidence d’une carcinomatose péritonéale avec des 
masses ovariennes d’aspect solide doit faire rechercher en premier lieu 
une tumeur primitive gastrique ; 


— les tumeurs colorectales avec envahissement péritonéal ont également 
en général des métastases hépatiques et des métastases ganglionnaires 
péricoliques et cæliomésentériques ; 


— l'identification précise de l’extension péritonéale n’a pas la même 
importance selon l’origine de la carcinose péritonéale. Dans une 
néoplasie digestive, la découverte d’un seul nodule péritonéal modifera 
considérablement l’approche thérapeutique du patient. A l’inverse, dans 
un contexte d’une néoplasie ovarienne métastatique, c’est la détection 
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39 Implants tumoraux au niveau du péritoine pariétal et viscéral : aspect 
échographique. 
A. Atteinte de la séreuse péridigestive sous forme d’une masse hypo- 
échogène ovalaire. 
B. Interruption du péritoine pariétal antérieur par une masse hypoécho- 
gène arrondie. 


40 Tumeur pseudohépatique due à une mé- 
tastase péritonéale d’un cancer de l'ovaire. 
Masse hyperéchogène avec atténuation posté- 
rieure en échographie (A), calcifiée en TDM (B), 
siégeant au niveau du ligament rond. Cette 
masse est due à l’envahissement du péritoine 
périhépatique, s’insinuant autour du ligament 
rond. Noter également des calcifications du pé- 
ritoine périhépatique au niveau de l’espace de 
B Morisson. 


de nodules supérieurs à 2 cm qui s’avère importante afin de guider la 
réduction chirurgicale tumorale précédant la chimiothérapie 1811. 


Pathologie tumorale diffuse du péritoine 
autre que la carcinose péritonéale 


Pseudomyxome péritonéal ou maladie gélatineuse du péritoine 


Le pseudomyxome péritonéal associe un épanchement péritonéal 
gélatineux et des implants mucineux sur la séreuse péritonéale et sur le 
grand épiploon. Cette maladie rare, rencontrée environ deux fois sur 
chaque 10 000 laparotomies 581, est deux à trois fois plus fréquente chez 
la femme que chez l’homme. La tumeur primitive est classiquement 
d’origine ovarienne ou appendiculaire. En réalité, la plupart des lésions 
ovariennes décrites comme primitives seraient d’origine appen- 
diculaire 141, Exceptionnellement, la tumeur primitive est située dans 
l’endomètre, l’ouraque, le canal omphalomésentérique ou le sein, 
puisque les carcinomes mucineux du sein peuvent aussi être à l’origine 
de métastases péritonéales se présentant sous la forme de 
pseudomyxome péritonéal. 


La sémiologie en imagerie de la maladie gélatineuse du péritoine n’est 
pas spécifique et associe un épanchement péritonéal, des nodules 
péritonéaux et une infiltration du grand épiploon. Cet aspect est le même 
que celui rencontré dans les carcinoses péritonéales (fig 41). Il existe 
cependant un certain nombre de signes d’imagerie en faveur d’un 
pseudomyxome péritonéal : l’importance de l’empreinte hépatique, ou 
scalloping, traduisant la compression extrinsèque du foie par les masses 
gélatineuses, le cloisonnement de l’épanchement intrapéritonéal, les 
calcifications évocatrices lorsqu'elles sont curvilignes, la prédominance 
des lésions sur le grand épiploon et sur le péritoine diaphragmatique 
alors que la séreuse digestive est rarement envahie 11081, la visualisation 
d’une masse liquidienne ou tissulaire appendiculaire. 

Le diagnostic de pseudomyxome péritonéal est important puisque, à la 
différence du traitement de la plupart des carcinoses péritonéales, une 
attitude chirurgicale agressive 11, associant une exérèse systématique à 
l’anse diathermique de toute la surface péritonéale envahie, associée à 
une chimiothérapie intrapéritonéale, est recommandée dans le 
traitement de cette pathologie. 


Mésothéliome malin du péritoine 12 


C’est une tumeur primitive rare, de nature conjonctive, qui naît au 
niveau des séreuses pleurale, péritonéale ou péricardique. L’atteinte 
péritonéale représente environ 25 % de l’ensemble des mésothéliomes, 
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AÂ Maladie gélatineuse du péritoine. infiltration massive. Noter l'importance des 
empreintes hépatiques, réalisant une véritable pseudotumeur hépatique sur le seg- 
ment VI (C). Noter également la diffusion des calcifications. 





l’atteinte pleurale 65 %, et l’atteinte péricardique 10 %. Le 
mésothéliome péritonéal, comme les autres formes de mésothéliome, est 
favorisé par l’exposition à l’amiante que l’on trouve dans 50 % des cas. 


Sur le plan macroscopique, les aspects sont identiques aux 
carcinomatoses péritonéales, associant ascite, épaississement diffus 
et/ou nodulaire de la séreuse péritoine, infiltration du grand épiploon 
avec parfois formation de « gâteaux » épiploïques, masses 
mésentériques. Comme dans les carcinoses péritonéales en rapport avec 
un cancer de l’ovaire ou un cancer digestif mucosécrétant, 1l peut 
également exister des calcifications des masses tumorales. Aussi, aucun 
critère d’imagerie ne permet de différencier un mésothéliome péritonéal 
d’une carcinomatose péritonéale (fig 42), et c’est pourquoi une preuve 
diagnostique ne peut être généralement apportée que par l’examen 
anatomopathologique. Il existe cependant un certain nombre 
d’arguments cliniques et paracliniques en faveur d’un mésothéliome : 
l’anamnèse (exposition professionnelle), la présence d’anomalies 
pleurales telles que la présence de plaques calcifiées suggérant une 
asbestose, l’absence de tumeur primitive décelée et de lésion secondaire 
hépatique ou ganglionnaire. 


Carcinomatose péritonéale primitive ou carcinome 
papillaire séreux du péritoine 


Deuxième cause de tumeur maligne péritonéale primitive après le 
mésothéliome péritonéal, cette tumeur a une structure histologique 
identique à celle des cancers papillaires de l’ovaire, mais les ovaires sont 
anatomiquement normaux ou porteurs de lésions tumorales 
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42 Mésothéliome malin chez deux patients différents. 
A, B. Épaississement important du péritoine pariétal, un épaississement de la 


paroi du tube digestif, et les anses digestives sont en position médiane, refou- 
lées par l’'épanchement. 

C, D. Infiltration tumorale du grand épiploon et du cul-de-sac de Douglas. 

Le diagnostic a été fait par l’anatomopathologie chez ces deux patients chez 
lesquels il n'existait ni atteinte sus-diaphragmatique ni passé d'exposition à 
l'amiante. 


superficielles siégeant uniquement sur leur membrane séreuse 11. Cette 
affection survient chez des femmes le plus souvent ménopausées. Deux 
théories expliquent la similitude entre les carcinomatoses péritonéales 
primitives et les cancers papillaires de l’ovaire. La première suggère que 
la carcinomatose péritonéale primitive atteint des reliquats de tissu 
ovarien laissés dans le péritoine durant la migration embryonnaire des 
ovaires. La deuxième théorie souligne l’origine embryologique 
commune du péritoine et de l’épithélium ovarien à partir de l’organe de 
Muller. 


L’aspect en imagerie 1° des carcinomatoses péritonéales primitives est 
le même que celui des carcinomatoses péritonéales classiques, associant 
une ascite, un envahissement tumoral du grand épiploon et du 
mésentère, et des implants séreux péritonéaux. Il existe un certain 
nombre d’arguments en faveur d’une carcinomatose péritonéale 
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43 Lymphome péritonéal. L’atteinte péritonéale prédomine chez ce patient sur le grand épiploon et l'atteinte 
associée gastrique est majeure avec un épaississement antral très important. Noter l’absence d’adénopathies. 





primitive démontrés dans une série récente 1°41 : la présence de 
calcifications diffuses, expansives, notée chez la plupart des patientes, 
l’importance de l’infiltration du grand épiploon avec également des 
calcifications épiploïques, l’absence de masse ovarienne. Le diagnostic 
différentiel avec un envahissement péritonéal d’un carcinome de 
l’ovaire reste difficile. En effet, dans une carcinose péritonéale d’origine 
ovarienne, des calcifications péritonéales sont présentes chez un tiers 
des patientes 1661 et les lésions ovariennes primitives peuvent ne pas être 
visualisées. Quoi qu’il en soit, la prise en charge des patientes avec 
carcinomatose primitive est identique à celle des patientes porteuses 
d’un cancer ovarien avancé et comprend une cytoréduction chirurgicale 
suivie par une chimiothérapie adjuvante, même si le pronostic de cette 
carcinomatose péritonéale primitive est encore plus sévère que le 
pronostic des cancers ovariens avancés 641, 


Lymphomes péritonéaux 


Les atteintes péritonéales diffuses sont rares dans les Ilymphomes malins 
non hodgkiniens (exceptionnelles dans les maladies de Hodgkin), alors 
que les localisations mésentériques sont très fréquentes. Elles se 
rencontrent surtout dans les lymphomes compliquant un sida et dans les 
lymphomes de Burkitt. 


Les signes d’imagerie ne sont pas spécifiques et associent [48 4. 56] une 
ascite, le plus souvent non cloisonnée, une infiltration du grand épiploon 
et du mésentère, et un épaississement anormal de la séreuse péritonéale. 
Devant ce type d’atteinte, les arguments en faveur d’un lymphome sont 
l’existence d’une atteinte ganglionnaire, cependant inconstante, 
associant des adénomégalies cæliomésentériques et rétropéritonéales, et 
la présence de localisations tumorales au niveau du tractus gastro- 
intestinal (en particulier au niveau de l’estomac et de l’iléon terminal) 
(fig 43). 


Léiomyosarcome péritonéal n°7 


Cette tumeur correspond à la dissémination intrapéritonéale des fibres 
musculaires lisses, malignes, provenant des léiomyosarcomes. La 
tumeur primitive est le plus souvent d’origine digestive (estomac ou 
intestin grêle) ou génito-urinaire. Plus rarement, ces tumeurs peuvent 
provenir de la transformation maligne d’exceptionnels cas de 
leiôomyomatosis peritonealis disseminata. 


Les signes en imagerie sont, là encore, non spécifiques, associant des 
implants sur la séreuse péritonéale et des masses de densité tissulaire de 
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siège mésentérique et épiploïque. L’ascite et les adénomégalies sont 
rares, les métastases hépatiques fréquentes, et les tumeurs sont souvent 
volumineuses, avec une nécrose centrale de densité liquidienne. 


Leiomyomatosis peritonealis disseminata 


Il s’agit d’une pathologie exceptionnelle caractérisée par la 
dissémination de muscle lisse à l’intérieur de la cavité 
abdominopelvienne et du péritoine. Elle survient en général chez des 
femmes en période d’activité génitale et est souvent associée à des 
fibromes utérins. 


Les cas rapportés en imagerie sont exceptionnels [71 et retrouvent la 
présence de masses péritonéales non spécifiques. Devant la découverte 
de ces lésions, il faut penser à une léiomyomatose péritonéale 
disséminée chez une femme en période d’activité génitale, avec un état 
général conservé et en l’absence d’ascite et de lésion hépatique 
secondaire. 


Tumeurs isolées du mésentère et du grand épiploon 


Elles sont rares. Les gammes diagnostiques dépendent du caractère 
solide tissulaire, liquide ou graisseux de la tumeur. 


Tumeurs solides (fig 44) 


Dans le mésentère, ces tumeurs sont dominées en fréquence par la 
tumeur desmoïde (25 % des cas). Ces tumeurs desmoïdes 1721 
surviennent le plus souvent chez des patients ayant des antécédents de 
chirurgie abdominale ou de traumatisme. Elles peuvent se développer 
également au niveau des muscles et notamment des muscles grands 
droits de l’abdomen. Elles constituent une lésion intermédiaire entre le 
filbrome bénin et le fibrosarcome bien différencié. Ces tumeurs 
conjonctives sont proches des tumeurs fibreuses rencontrées dans le 
syndrome de Gardner, qui associe une polypadénomatose familiale, des 
tumeurs conjonctives de localisation ubiquitaire (maxillaire, voûte du 
crâne, mésentère), des lésions ectodermiques (kyste épidermoïde ou 
sébacé) et une hypertrophie congénitale de la rétine. Les tumeurs 
desmoïdes n’ont pas de spécificité en imagerie ; elles sont en général 
bien limitées, d’échostructure homogène, modérément hyper- 
vascularisées au scanner. 


Les autres tumeurs primitives parfois rencontrées au niveau du 
mésentère sont les tumeurs musculaires (léiomyomes ou 
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44 Tumeurs solides du mésentère. 


A. Fibrome mésentérique se présentant sous la forme d’une masse à limites 
nettes, de densité homogène, bien rehaussée après contraste. 

B. Lymphome mésentérique se présentant sous la forme d’une masse unique, 
volumineuse, hétérogène. 

C, D. Métastase mésentérique fortement rehaussée d’une tumeur carcinoïde. 
Le caractère spiculé de la masse est mieux visualisé sur les reconstructions 
frontales. 


léiomyosarcomes), les hémangiopéricytomes qui sont très 
hypervascularisés, les lymphomes angiofolliculaires ou tumeurs de 
Castelmann (plus fréquentes au niveau du médiastin), qui revêtent 
l’aspect d’une masse pseudolymphomateuse très rehaussée, et les 
neurofibromes isolés ou rentrant dans le cadre d’une neurofibromatose, 
qui sont de contenu homogène, hypodense en TDM. 


Enfin, un certain nombre de processus tumoraux envahissant en règle 
générale le péritoine de façon diffuse peuvent se présenter sous la forme 
d’une lésion unique mésentérique. Citons en exemple les lymphomes 
mésentériques, les formes sarcomateuses de mésothéliome 1831 et les 
métastases de tumeur carcinoïde qui se présente habituellement 171 sous 
la forme d’une masse mésentérique rétractile, à contours spiculés, 
induisant une rétraction et une fixité du bord mésentérique des anses 
grêles avoisinantes dont les parois sont épaissies par un processus 
ischémique local. 


Au niveau du grand épiploon, les tumeurs solides le plus fréquemment 
rencontrées, sont les tumeurs d’origine musculaire, incluant les 
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45  Lymphangiome kystique. Masse flexueuse qui paraît peu tendue, en particulier 
en tomodensitométrie (B). Les cloisons sont mieux vues en échographie (A). 


léiomyomes, les léiomyosarcomes et les hémangiopéricytomes. Ces 
tumeurs musculaires sont souvent volumineuses, avec une nécrose 
centrale importante et un rehaussement périphérique intense après 
injection de produit de contraste 141. Exceptionnellement peuvent être 
observées, au niveau du grand épiploon, des tumeurs desmoïdes (dans 
le cadre d’un syndrome de Gardner) ou des mésothéliomes. 


Tumeurs graisseuses 


Les tumeurs à composante graisseuse peuvent être identifiées en TDM 
par la mise en évidence d’un contingent de densité négative. Les lipomes 
sont de densité et d’échostructure homogènes, la capsule qui les 
différencie des lipomatoses n’est pas toujours visible. Les liposarcomes 
associent des éléments de densité graisseuse et des éléments de densité 
tissulaire. Cependant, certains liposarcomes peuvent (comme pour les 
localisations rétropéritonéales plus fréquentes) ne renfermer aucune 
structure graisseuse identifiable sur les images scanographiques et se 
présenter alors comme une masse tissulaire infiltrante solide évoquant 
une tumeur musculaire lisse en premier lieu. Les tératomes contiennent 
souvent de la graisse, mais 1l s’y associe souvent des éléments kystiques 
et des calcifications périphériques diagnostiqués en TDM 11. Enfin, les 
lymphangiomes kystiques, d’habitude de contenu liquidien, peuvent 
avoir un contenu chyleux et une densité graisseuse. 


Tumeurs kystiques 


Les plus fréquentes, du mésentère et du grand épiploon, sont d’origine 
lymphatique et correspondent à des lymphangiomes Kkystiques. Elles 
sont plus fréquentes chez l’enfant et l’adolescent et sont plus souvent 
développées dans le mésentère que dans le grand épiploon. Elles ont 
habituellement un contenu liquidien homogène et des cloisons donnant 
un aspect multiloculaire à la tumeur. Elles se moulent sur la forme des 
organes avoisinants [54 (fig 45). 

En l’absence de cloisons très évocatrices de lymphangiome kystique, un 
certain nombre d’autres lésions kystiques doivent être évoquées 183: 84,971 : 


— les duplications digestives dont la paroi est épaisse, identique à la 
paroi digestive, composée d’une muqueuse, d’une sous-muqueuse et 
d’une musculeuse. Elles siègent dans le mésentère (fig 46) ; 

— les kystes entériques dont la paroi est fine, formée par un épithélium 
cylindrique (fig 46A) ; 

— les kystes mésothéliaux, de siège épiploïque ou mésentérique ; 

— les pseudokystes d’origine pancréatique ; 

— les hématomes, les abcès ou les pseudokystes séquellaires d’un 
hématome ou d’un abcès, qui ont souvent une paroi épaisse et qui 
peuvent contenir un niveau liquide-liquide (fig 47) ; 
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46 Masse kystique mésentérique d’origine 
digestive. Noter la paroi épaisse de la duplica- 
tion digestive (A) par opposition à la paroi fine 
du kyste entérique (B). 

À. Duplication digestive. 

B. Kyste entérique. 


47 Abcès du grand épiploon réactionnel à un corps étranger. Collection arrondie, anéchogène, à renforcement postérieur, contenant une structure liné 
échographie (A) et dense en TDM (B). Les parois de la collection sont rehaussées après contraste (C). La structure linéaire correspondait à un cure-de 
côlon transverse, avec constitution d’un abcès réactionnel du grand épiploon. 


— Îles tératomes kystiques au sein desquels 1l existe souvent des 
calcifications et des contingents graisseux associés ; 


— les mésothéliomes bénins kystiques, souvent cloisonnés et 
habituellement développés dans le pelvis 145. 751 ; 


— les tumeurs musculaires (léiomyomes et léiomyosarcomes), avec 
nécrose centrale prédominante. 


Atteintes infectieuses, inflammatoires 
et ischémiques du péritoine 


Péritonite aigué et abcès intrapéritonéaux 


Péritonite postopératoire 


La chirurgie abdominale est la première cause de péritonite ou d’abcès 
intra-abdominal. Les chirurgies de l’estomac, du pancréas et des voies 
biliaires sont les causes les plus fréquentes d’abcès postopératoires 11: 151, 
Le diagnostic de ces péritonites postopératoires repose sur l’échographie 
et le scanner. En effet, l’ ASP ne retrouve que de façon exceptionnelle 
des signes positifs sous forme d’une masse de densité hydrique ou de 
gaz extradigestifs. La radiographie du thorax pourra mettre en évidence, 
de façon plus fréquente, un épanchement pleural réactionnel, mais 
celui-ci n’est absolument pas spécifique d’une collection septique 
sous-diaphragmatique. 


Échographie 


C’est le premier examen demandé en cas de suspicion de péritonite ou 
d’abcès profond chez un patient en postopératoire. Elle est parfois 
rendue difficile par les drains, les pansements et l’absence de 
coopération des patients. L’échographie recherchera une formation 
hypoéchogène, n’ayant pas de mouvement brownien (à la différence du 
tube digestif), plus ou moins hétérogène dont la paroi est rarement 
identifiée. La présence d’échos très intenses et atténuants, siégeant dans 
la partie antérieure de la collection, témoigne de bulles d’air. Une 
structure hyperéchogène, homogène, noyée au fond de la collection, 
peut faire évoquer un textilome. 
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En pratique, 1l n’existe pas de spécificité échographique 171, et 1l est 
difficile de différencier un abcès d’un hématome, d’une lymphocèle, 
d’un bilome collecté ou d’une collection séreuse postopératoire. Aussi, 
une collection liquidienne identifiée en échographie, chez un patient 
fébrile en postopératoire, doit être ponctionnée, quel que soit son aspect, 
car les collections stériles ne sont en général pas différentiables des 
collections septiques. 


Tomodensitométrie 


Elle reste la meilleure méthode d’imagerie pour le diagnostic positif 
d’abcès péritonéal ou de péritonite 171, Elle va rechercher une collection 
de densité liquidienne avec des contours plus ou moins épaissis et une 
infiltration de la graisse autour de la collection. Le rehaussement en 
coque périphérique des parois de la collection et/ou du péritoine, après 
injection de produit de contraste est un élément diagnostique important. 
La présence de bulles au sein de la partie antérieure d’une collection est 
un élément inconstant mais très évocateur d’une surinfection à germe 
anaérobie ou d’une fistule avec le tube digestif. Cependant, un drainage 
récent (chirurgical ou percutané) peut entraîner le passage d’air en 
intrapéritonéal. L’absence de paroi et l’absence de continuité avec une 
structure digestive permettent de différencier une collection 
hydroaérique d’une anse grêle (fig 48). Comme en échographie, une 
collection liquidienne postopératoire vue en TDM est souvent 
aspécifique, de densité liquidienne, avec une paroi plus ou moins 
visualisée, et doit faire pratiquer une ponction chez un patient chez 
lequel est suspecté un sepsis profond. 


Péritonite et abcès péritonéaux en l’absence d'intervention 
chirurgicale récente 


En dehors d’un contexte postopératoire, une péritonite est suspectée 
devant une douleur abdominale particulièrement intense ou associée à 
une défense, une contracture, un collapsus et cela le plus souvent dans 
un contexte septique. La péritonite peut compliquer une atteinte 
inflammatoire de voisinage ou être en rapport avec une perforation d’un 
organe creux. 
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48  Péritonite postopératoire chez une patiente ayant 
des antécédents chirurgicaux gynécologiques récents. 
Visualisation de deux petites collections hydroaéri- 
ques, sans paroi, au contact des anses grêles. 
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Péritonite compliquant une atteinte inflammatoire de voisinage 


Une appendicite, une sigmoïdite, une cholecystite, une diverticulite du 
côlon droit, une maladie de Crohn, une infection annexielle, peuvent se 
compliquer de péritonite. L’échographie et la TDM pourront mettre en 
évidence en plus des signes en rapport avec la pathologie causale, un 
épanchement péritonéal plus ou moins cloisonné. La TDM est 
habituellement plus performante que l’échographie pour rechercher un 
épaississement du péritoine ou une infiltration de la graisse 
mésentérique ou épiploïque. 


Perforation d’un organe creux 


Lors des perforations en péritoine libre, l’ ASP démontre un 
pneumopéritoine qui, dans ce contexte, affirme la perforation digestive 
et doit en théorie conduire sans retard à l’intervention. Cependant, même 
dans cette situation, un scanner est de plus en plus souvent pratiqué, à la 
recherche - en dehors du pneumopéritoine antérieur évident - d’air en 
position extradigestive, dont le siège pourra orienter sur la perforation : 
l’air extradigestif moule le duodénum ou siège dans l’espace pararénal 
antérieur lors d’une perforation duodénale. Il siège dans l’arrière-cavité 
des épiploons lors d’une perforation gastrique ou bulbaire (fig 30), et 
dans les mésosigmoïdes lors d’une perforation sigmoïdienne. Connaître 
l’origine de la perforation digestive est important, car le type de 
chirurgie (laparotomie ou laparoscopie) et la voie d’abord ne seront pas 
les mêmes pour une perforation gastroduodénale ou pour une 
perforation sigmoïdienne. Par ailleurs, même dans les perforations en 
péritoine libre, de tout petits pneumopéritoines peuvent ne pas être 
identifiés sur la radiologie conventionnelle mais retrouvés uniquement 
par la TDM. 


Lorsque la perforation est cloisonnée et que le pneumopéritoine reste 
bloqué dans un récessus péritonéal, des images aériques extradigestives 
peuvent être difficiles à percevoir ou à différencier de clartés digestives 
sur l’ASP. La TDM a alors un grand intérêt pour affirmer le caractère 
extradigestif de certaines images aériques P31. De plus, une perforation 
cloisonnée bouchée, ne s’accompagne pas toujours d’air en position 
extradigestive mais peut se traduire par une collection abcédée. La TDM 
peut alors identifier la cause de l’abcès en démontrant une extravasation 
de produit de contraste orale ou rectale. La communication n’est pas 
toujours mise en évidence à la phase initiale. Après drainage, 
l’opacification sous scopie de l’abcès peut identifier une fistule digestive 
non visible sur le scanner initial. Ce drainage percutané guidé par 
échographie ou TDM, maintenu pendant un temps suffisamment long, 
et associé à une antibiothérapie, permet souvent le tarissement de la 
fistule digestive 1471. 


La TDM a donc un grand intérêt dans le diagnostic d’une perforation 
digestive, lorsqu'il n’existe pas de pneumopéritoine sur l’ ASP ou dans 
son bilan, en identifiant le site de la perforation digestive et en orientant 
les modalités du traitement chirurgical. 


Péritonite subaiguëé 


Péritonite chez un patient dialysé péritonéal 


La péritonite représente la complication la plus fréquente de la dialyse 
péritonéale. Environ 80 % des patients sous dialyse péritonéale feront 
au moins un épisode de péritonite 1711, Les signes de péritonite associent 
la présence d’une collection et d’une anomalie de rehaussement du 
péritoine avec un péritoine très rehaussé, en règle de façon localisée. Le 
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49  Péritonite sclérosante calcifiée chez un patient en attente de dialyse périto- 
néale. L’atteinte du péritoine est massive, avec des calcifications diffuses et épaisses 
du péritoine pariétal et viscéral péritonéal, entraînant une absence totale de capacité 
d'épuration du péritoine. 





scanner avec injection intrapéritonéale de produit de contraste est alors 
supérieur au scanner conventionnel pour différencier la collection d’un 
dialysat péritonéal 151. Ces péritonites vont diminuer le pouvoir de 
dialyse de la membrane péritonéale et peuvent générer des brides ou de 
véritables péritonites encapsulantes, ces complications étant à l’origine 
d’une mauvaise ultrafiltration du péritoine et donc d’une inefficacité de 
la dialyse péritonéale. 


La péritonite sclérosante, compliquant ces épisodes de péritonite, 
survient chez 1 à 7 % des patients 1951, Le scanner est très performant 
pour diagnostiquer et faire le bilan de ces péritonites sclérosantes. Il 
retrouve des anomalies péritonéales, chez la quasi-totalité des patients, 
sous forme de calcifications plus ou moins importantes et 
d’épaississements du péritoine (fig 49). Des collections péritonéales 
localisées et des anomalies des anses grêles avec des alternances de 
dilatation et de fixation-angulation anormale du jéjunum ou de l’iléon 1° 
sont également souvent visualisées. L'importance des calcifications et 
de l’épaississement péritonéal est bien corrélée avec la sévérité 
chinicobiologique de la péritonite sclérosante évaluée selon le nombre et 
l’importance des épisodes de douleurs abdominales et l’insuffisance 
rénale. 


La dialyse péritonéale est la cause principale de péritonite sclérosante. 
En dehors de ce contexte, il existe d’autres causes beaucoup plus rares 
de péritonite sclérosante. Citons les associations décrites avec des 
médicaments comme les bêtabloquants 1571 et les tumeurs de l’ovaire 
comme les thécomes 1861, 


Tuberculose péritonéale 


Comme pour les autres atteintes tuberculeuses, la tuberculose 
péritonéale est en recrudescence. Elle se rencontre principalement chez 
les patients transplantés et immunodéprimés, mais également hors de ce 
contexte chez des sujets âgés. Les signes échographiques ou TDM 
rencontrés sont les mêmes que ceux décrits dans les infiltrations 
tissulaires tumorales du péritoine, associant un épanchement péritonéal, 
des infiltrations tissulaires du grand épiploon et du mésentère, un 
épaississement du péritoine pariétal et viscéral. Les calcifications 
péritonéales, au niveau des nodules mésentériques en particulier, sont 
classiques quoique rares, et ne sont pas spécifiques puisqu'elles peuvent 
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50 Tuberculose péritonéale. Aspect tomodensitométrique chez trois patients diffé- 
rents, ayant une tuberculose péritonéale. 
Sur la figure À, il existe une infiltration massive du grand épiploon, non spécifique. 


Les abcès observés sur la figure B : adénomégalies mésentériques à centre hypo- 
dense et à paroi rehaussée, et sur la figure C : épaississement homogène, régulier du 
péritoine pariétal latéral gauche qui est rehaussé, sont beaucoup plus évocateurs de 
tuberculose péritonéale. 


être présentes dans les métastases péritonéales de cancer de l’ovaire ou 
de cancer digestif mucosécrétant et dans les mésothéliomes. Aussi, le 
diagnostic de tuberculose péritonéale reste difficile. Il existe cependant 
un certain nombre de signes permettant d’orienter le diagnostic 
différentiel vers une tuberculose péritonéale 54 61 (fig 50) : 


— la présence de macronodules mésentériques ; 


— l’identification d’un épaississement régulier et rehaussé du péritoine 
pariétal ; 
— l’existence d’une splénomégalie et de calcifications spléniques ; 


— l’association à une atteinte digestive pariétale 1léocæcale ; 


— ]a présence d’adénomégalies rétropéritonéales et péripancréatiques à 
centre hypodense et à prise de contraste annulaire. 


Le caractère irrégulier de l’épaississement du grand épiploon oriente 
vers une carcinomatose péritonéale. 


Actinomycose péritonéale 


L’ensemencement de la cavité péritonéale est en général secondaire à 
un traumatisme perforant, à une chirurgie abdominale, ou à un port 
anormalement prolongé de dispositifs intra-utérins. L’aspect 
macroscopique et scanographique associe un épanchement péritonéal et 
des masses péritonéales. Il existe souvent une atteinte 1léocæcale et/ou 
rectosigmoïdienne associée. 
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51 Panniculite mésentérique. Augmentation de la densité de la graisse mésenté- 
rique entourant les vaisseaux mésentériques, sans effet de masse sur ces vaisseaux. 


Atteintes inflammatoires 


Atteintes inflammatoires primitives 
ou panniculites mésentériques 


La panniculite mésentérique est une infiltration xantogranulomateuse, 
secondaire à une dégénérescence du tissu graisseux associée à une 
infiltration inflammatoire et fibreuse du mésentère. La panniculite 
mésentérique est dénommée lipodystrophie mésentérique lorsque 
l’infiltration est à prédominance inflammatoire, et mésentérite rétractile 
lorsque l’infiltration est à prédominance fibreuse. La plupart des cas sont 
idiopathiques, même s1 cette pathologie doit faire rechercher de principe 
un antécédent de traumatisme abdominal et doit faire redouter la 
survenue d’un lymphome malin non hodgkinien qui s’observera au 
cours de l’évolution dans environ 15 % des cas. La panniculite 
mésentérique peut être parfois asymptomatique et de découverte 
fortuite, ou alors à l’origine de douleurs abdominales, de fièvre, de 
nausées, de vomissements, voire d’une perte de poids. 


La TDM est le meilleur examen diagnostique de la panniculite 
mésentérique. Dans la lipodystrophie mésentérique, elle met en 
évidence une zone mal définie, de basse densité (densité intermédiaire 
entre l’eau et la graisse) entourant les vaisseaux sans les refouler 
(fig 51), à la différence d’une tumeur graisseuse comme un 
liposarcome ou un tératome. A l’inverse, dans les mésentérites 
rétractiles, l’infiltration du mésentère se présente sous la forme d’une 
masse tissulaire à contours spiculaires avec indentation du bord 
mésentérique des anses grêles. L’aspect est alors identique à celui 
observé dans les mésentérites rétractiles secondaires à une tumeur 
carcinoïde de l’intestin grêle. 


La dénomination de panniculite mésentérique exclut la présence d’une 
pancréatite ou d’une maladie inflammatoire du tube digestif 
(responsable d’atteinte inflammatoire secondaire du péritoine), et 
implique une atteinte isolée de la graisse mésentérique, à la différence 
de l’atteinte observée chez des patients cirrhotiques en décompensation 
œdématoascitique, qui associe à l’œdème mésentérique un œdème de la 
graisse épiploïque, rétropéritonéale et sous-cutanée 11. 1051, 
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Atteintes inflammatoires secondaires 


Elles sont beaucoup plus fréquentes que les atteintes primitives. Les 
principales causes sont les pancréatites, les maladies inflammatoires du 
tube digestif et les diverticulites. 


Les modes de propagation des pancréatites aiguës au péritoine, par 
l’espace sous-péritonéal, incluant les ligaments et les mésos, ont déjà été 
vus précédemment. Les atteintes inflammatoires secondaires à une 
pathologie du tube digestif associent, en regard d’un épaississement 
pariétal circonférentiel, une infiltration de la graisse péridigestive, la 
présence de phlegmons ou d’abcès, voire l’identification de fistules à 
point de départ digestif. Dans la maladie de Crohn, une infiltration 
fibreuse du péritoine, associée à une surcharge adipeuse massive, est 
fréquente, donnant les classiques images de sclérolipomatose bien 
visualisées en scanner, et parfois responsables d’un effet de masse sur 
les structures avoisinantes. 


Fibrose radique 


La TDM est utile au diagnostic de mésentérite séquellaire radique, en 
montrant un mésentère de densité augmentée, infiltré par des travées 
plus ou moins nombreuses, pouvant entraîner une rétraction et une 
fixation des anses 1161, I] s’y associe le plus souvent un épaississement 
de la paroi des anses grêles siégeant dans le champ d'irradiation. Dans 
ce cadre, le problème diagnostique posé est celui de différencier une 
mésentérite radique d’une carcinose péritonéale. 


Atteintes ischémiques : infarctus du grand épiploon 


Les atteintes ischémiques du mésentère accompagnent celles de 
l’intestin grêle qui représente le siège le plus fréquent de lésions 
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52 infarctus du grand épiploon. Aspect écho- 

graphique ettomodensitométrique (TDM) chez 

deux patients. 
À, B. Masse ovalaire d'échostructure hy- 
peréchogène par rapport à la paroi mus- 
culaire et de densité supérieure à la 
graisse épiploïque en TDM. Chez ce pa- 
tient, le diagnostic est facile en échogra- 
phie comme en TDM. 
C, D. Chez ce patient, l’aspect échogra- 
phique est le même que chez le patient 
précédent. En revanche, l’augmentation 
de densité de la graisse épiploïque est 
très discrète en TDM, rendant l’infarctus 
du grand épiploon plus facile à diagnos- 
tiquer en échographie qu’en TDM. 


ischémiques du tube digestif. La sémiologie des ischémies du grêle, ou 
du côlon, ne sera pas traitée dans ce chapitre qui porte sur les atteintes 
péritonéales. 


En revanche, les atteintes ischémiques atteignant de façon exclusive des 
feuillets péritonéaux, comme les infarctus du grand épiploon, rentrent 
tout à fait dans le cadre de ce chapitre. On distingue classiquement les 
atteintes idiopathiques des infarctus secondaires à une torsion du grand 
épiploon autour de son grand axe. L’infarctus primitif du grand épiploon 
est une cause souvent méconnue de syndrome douloureux abdominal 
aigu ou subaigu. La pratique en urgence de l’échographie ou du scanner 
dans la pathologie abdominale non traumatique montre que la fréquence 
de cette affection est largement sous-estimée. 


La sémiologie radiologique des infarctus du grand épiploon est assez 
univoque (fig 52).En échographie 141, le diagnostic est fait devant une 
masse ovoïde, discrètement hyperéchogène, non compressible et 
siégeant en regard du point douloureux électif. En TDM, les lésions 
apparaissent comme des masses bien limitées, en navettes, de 
localisations sous-pariétale antérieure ou antérolatérale droite. Leur 
densité est discrètement supérieure à celle de la graisse normale. Il existe 
un épaississement du péritoine pariétal antérieur, contigu à la lésion, 
expliquant (781 la symptomatologie douloureuse, voire la défense, 
observée chez la plupart de ces patients, puisque le feuillet pariétal du 
péritoine, à la différence du feuillet viscéral, a une innervation sensitive. 
Le diagnostic des infarctus du grand épiploon (comme c’est le cas pour 
une pathologie analogue qui est la torsion des appendices épiploïques) 
est important, car 1l permet d’éviter le recours à la chirurgie, pour une 
affection dont la résolution spontanée s’observe en règle en quelques 
Jours. 
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Pathologie tumorale du mésentère 


et du péritoine 


E.-N. Gilly, O. Glehen 


Les tumeurs du péritoine regroupent les tumeurs du mésentère, de l’épiploon et de la séreuse péritonéale. 
Si les tumeurs primitives du péritoine et du mésentère sont rares (pseudomyxomes, mésothéliomes, 
tumeurs desmoplastiques et psammocarcinomes), les tumeurs secondaires de la séreuse péritonéale 
(carcinose péritonéale) sont fréquentes (cancer du côlon, de l'estomac, du pancréas, de l'ovaire, du 
sein). Ces tumeurs ont bénéficié récemment d’un regain d'intérêt avec le développement des approches 
thérapeutiques pluridisciplinaires locorégionales combinant chirurgie de cytoréduction et chimiothérapie 
intrapéritonéale avec ou sans hyperthermie. 
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5 Conclusion 


HE Introduction 


Le péritoine est une séreuse définie par une seule couche de 
cellules mésothéliales juxtaposées ; d’une surface analogue à 
celle des téguments externes, il est maintenant considéré 
comme un « véritable organe » doué de fonctions (sécrétion, 
résorptions, plasticité), source de pathologie (tumeurs bénignes 
ou malignes) et accessible à des thérapeutiques spécifiques 
(péritonectomies, chimiothérapie par voie intrapéritonéale et 
chimiohyperthermie intrapéritonéale). 

Les tumeurs du péritoine naissent du revêtement mésothélial 
ou des espaces sous-mésothéliaux : elles regroupent les tumeurs 
du mésentère, les tumeurs de l’épiploon et les tumeurs de la 
séreuse péritonéale. 
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EH Tumeurs du mésentère 


Tumeurs kystiques 


Ce sont volontiers des lésions malformatives dysembryopla- 
siques. Rares, elles sont généralement bénignes maïs leur nature 
exacte peut être difficile à affirmer histologiquement en raison 
de remaniements inflammatoires (1, Souvent asymptomatiques, 
elles peuvent réaliser le tableau clinique classique des tumeurs 
mésentériques : syndrome douloureux (81 %), masse palpable 
(58 %), nausées et vomissements (45 %). 


Lymphangiomes kystiques 


Ce sont des tumeurs bénignes qui représentent plus de la 
moitié des kystes du mésentère ; observés à tout âge, ils sont 
plus fréquents chez l'enfant mâle. Leur siège est volontiers 
iléocæcal, topographie qui explique la symptomatologie fré- 
quemment pseudoappendiculaire des Ilymphangiomes. 


Kystes entéroïdes ou entérokystomes 


Ce sont des tumeurs bénignes qui évoquent microscopique- 
ment une duplication intestinale ; ils s’observent surtout chez 
l'enfant. Leur siège de prédilection est l’iléon terminal. Bien 
qu'histologiquement bénins, leurs rapports de contiguïté avec 
l'intestin grêle peuvent entraîner des complications potentielle- 
ment létales (compression intestinale ou vasculaire, invagina- 
tion intestinale, volvulus du grêle). 


Autres lésions kystiques 


Elles sont très rares : kystes séreux solitaires, kystes de 
reliquats embryonnaires (mullériens ou wolfiens), et kystes 
dermoïdes. 

Le traitement de ces lésions kystiques bénignes est chirurgi- 
cal : si l’'énucléation reste le traitement standard, des résections 
intestinales élargies peuvent s'avérer nécessaires (envahissement 
digestif ou vasculaire). 
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TumewS” solides 


Plu$ràres que les tumeurs kystiques, elles se rencontrent plus 

Ses chez l'adulte que chez l'enfant. Les tumeurs solides 

éveloppent à partir des éléments du conjonctif ou du tissu 
ymphoïde du mésentère [11. 


Lipome mésentérique 


Unique ou multiple, il est bénin et se développe en n'importe 
quel point du mésentère. De taille et de poids parfois considé- 
rables, il est souvent bien circonscrit, polylobé, parfois pédiculé, 
mais peut être diffus et à limites imprécises. 


Tumeurs fibromateuses 
Fibrome 


Il se présente sous la forme d’une tumeur unique, arrondie ou 
polylobée, souvent volumineuse, dont le poids peut atteindre 
plusieurs kilogrammes. L'aspect histologique est celui d’une 
prolifération fibroblastique encapsulée, sans atypie. La présence 
d’un contingent conjonctif autre que le collagène réalise des 
aspects de fibrolipomes, d’angiofibromes ou de fibromyomes. 
L'existence de tissu myxoïde lâche à cellules étoilées réalise le 
fibromyxome, généralement moins bien limité, ayant tendance 
à la récidive après exérèse. 


Fibromatose mésentérique et tumeurs desmoïdes 


Multifocale ou diffuse, la fibromatose est macroscopiquement 
et microscopiquement analogue au fibrome, maïs se caractérise 
par l'absence de toute encapsulation et un aspect infiltrant. 
Cette infiltration explique les difficultés du traitement et la 
fréquence des récidives qui semblent parfois favorisées par l’acte 
chirurgical. Comme le fibrome, la fibromatose peut atteindre 
des volumes importants, s'avérer inextirpable et de pronostic 
grave, malgré l’absence de malignité cytologique. 

La fibromatose du mésentère est soit isolée, soit associée à la 
polypose digestive du syndrome de Gardner : elle peut alors être 
accompagnée d’autres proliférations fibreuses du péritoine, du 
rétropéritoine ou des parties molles, en particulier des aponé- 
vroses musculaires et des muscles, constituant des tumeurs 
desmoïdes. Le traitement de première intention est médical 
(anti-inflammatoires non stéroïdiens ou antiœstrogènes). Le 
traitement chirurgical est réservé aux formes symptomatiques et 
limitées, pariétales, de découverte fortuite, ou aux formes 
compliquées l?1. 


Autres tumeurs conjonctives 


Bénignes ou malignes, elles sont beaucoup plus rares. Le tissu 
conjonctif commun peut donner naissance à des fibrosarcomes. 
Malgré l'abondance du tissu adipeux du mésentère, les liposar- 
comes restent exceptionnels. Ont été également décrits des 
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mésenchymomes bénins et malins, des hémangiomes capillaires 
ou caverneux, des hémangiopéricytomes, des hémangioendo- 
théliomes, des chémodectomes (rarissimes), des tumeurs mus- 
culaires (léiomyosarcomes et léiomyomes), des schwannomes 
(partiellement kystiques) et des neurofibromes (dans le cadre 
d’une maladie de Recklinghausen). 


H Tumeurs du grand épiploon 


Tumeurs inflammatoires et dystrophiques 


Elles comprennent les épiploïtes pseudotumorales, les kystes 
parasitaires (kystes hydatiques), les hématomes et les granulo- 
mes de résorption (cholestéatome, granulomes à corps 
étrangers). 


Tumeurs kystiques 


Elles se définissent histologiquement par la présence d’un 
revêtement épithélial, endothélial ou mésothélial, de tout ou 
partie de la surface interne du kyste. 


Lymphangiomes kystiques 


Exceptionnels, uni- ou multiloculaires, ils peuvent parfois 
atteindre un volume considérable. L'origine est congénitale 
(anomalies de développement des systèmes lymphatiques). Ils 
surviennent majoritairement (60 %) dans les premières années 
de vie et sont diagnostiqués par la palpation d’une tumeur 
molle, fuyant sous les doigts, et révélée par des douleurs 
abdominales. Dans 10 % des cas, la symptomatologie est en 
rapport avec une complication : torsion, rupture, hémorragie 
intrakystique, occlusion ou infection. Ils ne dégénèrent jamais 
et le pronostic est excellent, après traitement chirurgical. 


Kystes dermoïdes ou tératoiïdes 


Ils sont uniloculaires et contiennent des tissus normalement 
absents de l’épiploon (sébum, poils, tissus thyroïdiens, muscu- 
laires ou osseux). 


Autres tumeurs kystiques 


Ce sont les kystes mésothéliaux ou péritonéaux (contenu 
séreux) (Fig. 1), les hémangiomes caverneux ou kystiques, 
(contenu sanguin), et les kystes hémorragiques (souvent 
d'origine traumatique). 


Tumeurs solides 


Elles sont rares, d'aspect histologique varié et peuvent être 
bénignes ou malignes. Il peut s'agir de tumeurs nerveuses, 


Figure 1. Scanner (A) et 
vue opératoire (B) d’un kyste 
péritonéal bénin. 
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fibrocon) ives, lipomateuses, de myxomes, de tumeurs 
musculaies lisses, d'hémangiopéricytomes. Seul un examen 
anatogfépathologique rigoureux permet de différencier ces 
pra&è$sus tumoraux. Toutes les tranches d'âge peuvent être 
cernées ; la sémiologie est en rapport avec le siège et la taille 
e la tumeur. Certains éléments sont en faveur de la malignité : 
altération de l’état général, taille de la tumeur, présence d’ascite, 
refoulement des organes de voisinage. L’angio-imagerie par 
résonance magnétique (IRM) peut préciser le diagnostic de 
tumeur maligne en visualisant l’hypervascularisation de la 
tumeur. Le traitement est chirurgical : omentectomie totale 
élargie aux organes de voisinage. Une chimiothérapie systémi- 
que ou intrapéritonéale adjuvante peut être discutée en fonction 
de la taille de la lésion, de son degré de différenciation et de 
son extension. 


EH Tumeurs de la séreuse 
péritonéale 


Différentes tumeurs de la séreuse 
péritonéale 


Carcinomes séreux primitifs du péritoine 


Le carcinome séreux primitif du péritoine est une pathologie 
très rare [#l ; le diagnostic ne doit être posé qu'après avoir 
éliminé formellement une carcinose péritonéale secondaire 
d'origine ovarienne ou compliquant l’évolution d’un autre type 
d'adénocarcinome, notamment digestif. Le principal diagnostic 
différenciel est le mésothéliome péritonéal primitif, les cellules 
de ces deux entités dérivant du même épithélium embryon- 
naire. De larges biopsies chirurgicales sont nécessaires pour 
affiner les analyses histologiques et immunohistochimiques. La 
prise en charge thérapeutique est identique à celle des carcino- 
ses péritonéales d’origine ovarienne. 


Mésothéliome péritonéal 
Épidémiologie 

Le mésothéliome péritonéal est une pathologie rare qui se 
caractérise par l’envahissement diffus des surfaces péritonéa- 
les (SI, L’incidence serait de 1,1 cas/an/million d'habitants en 
France, mais ce chiffre semble sous-évalué, certains mésothélio- 
mes péritonéaux étant confondus avec des carcinoses secondai- 
res. Le mésothéliome péritonéal représente 1/5° de toutes les 
formes cliniques de mésothéliome l‘l. Un doute persiste sur la 
relation entre amiante et mésothéliome péritonéal malin. 
Quelques études ont souligné une corrélation entre « exposition 
à l'amiante » et « mésothéliome péritonéal » : cette implication 
est cependant moins évidente que pour le mésothéliome 
pleural, en particulier chez la femme où l’exposition à l'amiante 
n'est que rarement retrouvée. D’autres hypothèses carcinogéni- 
ques ont été évoquées : le virus-40 simien l’l, la radiothérapie 
abdominale ll, les péritonites chroniques l°l, l'exposition au 
mica, et l'administration de dioxyde de thorium. Une suscepti- 
bilité génétique [191 à également été évoquée (hypothèse d’une 
transmission autosomique dominante pour certains mésothélio- 
mes péritonéaux survenant après exposition à l’érionite dans 
une région de Turquie). 


Présentation clinique 


L'une des plus importantes séries prospectives de mésothélio- 
mes péritonéaux a été rapportée par le Washington Cancer 
Institute (WCT), analysant les données démographiques, clini- 
ques et histologiques de 68 patients (111, L'augmentation de 
volume de l'abdomen et les douleurs abdominales ont été les 
symptômes principaux. La découverte fortuite du mésothéliome 
péritonéal est un événement fréquent chez la femme, le plus 
souvent au cours d’une laparoscopie. Le pronostic de cette 
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Tableau 1. 

Liste des colorations immunocytochimiques permettant la distinction 
entre mésothéliome péritonéal et adénocarcinome (pourcentage de 
marquage positif). 


Adénocarcinome Mésothéliome 
Vimentine 0-6 40 
ACE 90-100 0-10 
AME 83 80-100 
PAN-Cytokératine 100 100 
B72.3 81 O-5 
BER-EP4 90-100 0-11 
CD15 (LEU-MI) 58-100 0-10 
PLAP 50 (® 
Calrétinine 6-9 42-100 
S-100 31 0-11 
CA-125 90 14-94 
P53 43-53 45 


maladie semble meilleur chez la femme que chez l’homme : un 
âge supérieur à 53 ans et l’amaigrissement sont des facteurs 
pronostiques péjoratifs. 

Les anatomopathologistes du WCI [11 ont identifié sept types 
histologiques différents de mésothéliome péritonéal : le méso- 
théliome de bas grade, le papillaire bien différencié, l’épithélial, 
le biphasique, le sarcomateux et le déciduoïde. Les formes 
sarcomatoïdes, déciduoïdes ou biphasiques ont un pronostic 
moins favorable que les formes papillaires ou épithéliales. La 
forme multicystique est de pronostic favorable. 


Diagnostic 


Le diagnostic positif de mésothéliome péritonéal est difficile, 
occasionnant souvent un retard diagnostique et thérapeutique. 
La ponction d’ascite et l'analyse cytologique ne permettent que 
rarement d'établir le diagnostic : lorsque des cellules sont 
visibles, elles ont souvent l'aspect d’une banale « hyperplasie 
mésothéliale » et ne présentent pas les atypies suffisantes pour 
poser un diagnostic de certitude. Pour les patients présentant 
une ascite d'origine indéterminée, une procédure invasive est 
nécessaire afin d'obtenir un échantillon de péritoine suffisant. 
Les marqueurs [121 mis en évidence sur prélèvements biopsiques 
par immunohistochimie permettent de faire avec une quasi- 
certitude la différence entre mésothéliome et carcinomatose 
(Tableau 1). L'intervention des radiologues ou des cœlioscopistes 
dans le diagnostic invasif doit être prudente. Cette tumeur a 
une forte capacité de dissémination au niveau des trajets de 
ponction, des orifices de trocarts de cœlioscopie et au niveau 
des incisions abdominales. Quelle que soit la méthode invasive 
utilisée, elle doit passer par la ligne médiane et la mise en place 
de trocarts latéraux pour la cœlioscopie doit être proscrite. 


Pseudomyxome péritonéal ou maladie gélatineuse 
du péritoine 


Définition et origine 


Le pseudomyxome péritonéal est une entité rare dont l’inci- 
dence est estimée à 1 par million et par an (plus fréquent chez 
la femme) et qui est classiquement diagnostiqué lors de la 
découverte de « gélatine » au cours d’une laparotomie ll, Il est 
caractérisé par la production importante d’ascite mucineuse. 
Longtemps considéré comme une pathologie bénigne, il est 
aujourd’hui classé dans les pathologies borderline. 

En 1884, Werth ll utilise pour la première fois le terme 
« pseudomyxome péritonéal » pour décrire une ascite mucineuse 
associée à un carcinome mucineux primitif ovarien. Depuis, la 
controverse n’a pas cessé sur l'origine de cette pathologie, en 
particulier chez la femme où l'atteinte synchrone de l’appendice 
et des ovaires est classique [131, À la suite de l'essai multicentri- 
que du John Hopkins Hospital $l et des travaux de Sugarba- 
ker l161, il semble possible d'affirmer que le pseudomyxome 
péritonéal est presque toujours d’origine appendiculaire. 
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Figure 2. Pseudomyxome péritonéal : abdomen du patient (A), scanner préopératoire (B) et pièce opératoire (C). 


Les adénocarcinomes mucineux du côlon, du rectum, de 
l'estomac, et plus rarement du pancréas peuvent donner un 
tableau clinique et morphologique proche, mais leur pronostic 
est plus sombre : ces carcinoses péritonéales mucineuses à 
« pseudogélatine » sont infiltrantes, ne respectent pas la paroi 
du grêle, et sont à haut grade de malignité avec présence 
fréquente de cellules en bague à chaton. Bon nombre de ces 
carcinoses péritonéales, issues d’adénocarcinomes mucineux 
avec production de gélatine, sont considérées, à tort, comme 
des pseudomyxomes. 


Présentation clinique 


Le pseudomyxome péritonéal est généralement diagnostiqué 
fortuitement au cours d’une laparotomie réalisée pour syndrome 
appendiculaire ou masse ovarienne. Sa présentation clinique 
(Fig. 2) n’est pas clairement définie du fait de sa faible inci- 
dence. Esquivel et Sugarbaker [11 ont rapporté la plus impor- 
tante expérience internationale : au sein d’une série de 
410 tumeurs appendiculaires, 217 ont été identifiées comme 
d'authentiques pseudomyxomes péritonéaux après confirmation 
histologique. Leur présentation clinique était : suspicion 
d’appendicite aiguë (27 %), distension abdominale (23 %), 
hernie inguinale symptomatique (14 %). Chez la femme, le 
diagnostic était le plus souvent fait (39 %) au cours de l’évalua- 
tion ou du traitement de masses ovariennes. Du fait de son 
évolution clinique, un diagnostic retardé n’est pas inhabituel et 
beaucoup de patients sont suivis pour troubles fonctionnels 
intestinaux pendant des années avant que le diagnostic définitif 
ne soit posé. 

Le diagnostic peut être suspecté sur les données du scan- 
ner ll, Peu d'informations sont disponibles sur la valeur des 
marqueurs tumoraux dans le pseudomyxome péritonéal: le 
CA-125 est souvent élevé, notamment chez l’homme ; le CA 
19-9 a été identifié comme un facteur prédictif assez fiable de 
récidive après traitement, contrairement à l’ACE [°1, mais sa 
spécificité n’est pas suffisante pour en faire un outil diagnosti- 
que idéal. 


Anatomopathologie et évolution tumorale 


Dans le pseudomyxome péritonéal, le mucus à faible contenu 
cellulaire est l’élément constitutionnel principal et il présente 
les caractéristiques anatomopathologiques d'un adénocarcinome 
de bas grade. L'absence habituelle de critères d’invasion ou 
d’envahissement ganglionnaire conduit à considérer, à tort, 
cette pathologie comme bénigne et pouvant être traitée par 
debulking chirurgicaux itératifs (voir infra). 

L'analyse clinicopathologique de 109 cas de pseudomyxomes 
péritonéaux a permis d'établir une classification en trois 
grades l1$l: «l'’adénomucinose péritonéale » ou grade 1, l’adé- 
nocarcinome mucineux ou grade 3 et le grade intermédiaire ou 
grade 2. Le pronostic est largement dépendant de ces grades 
histologiques puisque la survie à 5 ans des grades 1 est de 84 %, 
de 37,6 % pour le groupe intermédiaire, et de 6,7 % pour les 
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grades 3. Il est souvent difficile de « grader » la maladie chez un 
patient donné car une séquence évolutive « adénomatose 
— adénocarcinome » est probable, faisant coexister des lésions de 
grade différent chez un même patient [16 20], C'est pour cette 
raison que le pseudomyxome péritonéal est une tumeur border- 
line dont le pronostic est grevé par de fréquentes récidives (en 
l'absence de traitement chirurgical radical) et ce, malgré 
l'absence d’envahissement ganglionnaire et de métastase 
systémique. 


Physiopathologie 


L’adénome sous-muqueux de l’appendice semble être à 
l’origine du pseudomyxome péritonéal [3l. L'occlusion de 
l’appendice, induite par l’adénome, provoque sa distension 
progressive par le mucus, distension qui provoque à son tour la 
rupture. Cette rupture, volontiers paucisymptomatique, est la 
cause d’une lente dissémination intrapéritonéale de mucus et de 
cellules épithéliales qui circulent avec le flot normal des liquides 
péritonéaux. La surface des cellules tumorales, dépourvue de 
molécules d'adhésion, ne permet pas la fixation aux surfaces 
péritonéales et explique l’une des spécificités du pseudomyxome 
péritonéal : le phénomène de redistribution en périphérie de la 
cavité intrapéritonéale (211. Les cellules adénomateuses se 
concentrent aux sites d'absorption des liquides péritonéaux et 
non au site de perforation comme c'est le cas pour les cellules 
carcinomateuses : coupole diaphragmatique droite, grand et 
petit épiploon. 

L'autre mécanisme de la redistribution tumorale est la gravité. 
Les cellules tumorales se concentrent au niveau des lignes de 
force gravitationnelle : cul-de-sac de Douglas, espace rétrohépa- 
tique droit et gouttières pariétocoliques 211, Une autre spécificité 
est l'absence quasi complète d'atteinte des surfaces séreuses 
intestinales, à l'exception du pylore, de la jonction rectosigmoï- 
dienne et de la région iléocæcale, zones où l'intestin est fixé au 
rétropéritoine et où les mécanismes de péristaltisme ne se font 
pas librement. Sur le reste des surfaces intestinales, le péristal- 
tisme continu empêche l'implantation mucineuse. 


Tumeurs desmoplastiques 


Parfois appelées tumeurs desmoplastiques à petites cellu- 
les [22l, elles sont exceptionnelles (Fig. 3). Observées entre 8 et 
38 ans avec une prédominance masculine, leur pronostic est 
très sombre (0 % de survie à 2 ans) et elles peuvent évoluer 
d'emblée sur le mode métastatique. Clinique et imagerie sont 
semblables à celles des carcinoses péritonéales digestives 231. 
Leur diagnostic histologique repose sur la découverte de 
prolifération de petites cellules en amas séparées par un stroma 
desmoplastique. L’immunohistochimie [2 confirme le diagnos- 
tic positif (marquages positifs à la vimentine, à la kératine et 
aux anticorps C19 - marquages négatifs à la chromogranine et 
à l’actine musculaire spécifique du muscle lisse). Sur le plan 
cytogénétique |, on retrouve dans les cellules la translocation 
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Figure 3. Tumeur desmoplastique : vue opératoire. 


t (11,22) (p13;q11 ou q12) et les points de cassure concernant 
le gène EWS sur le chromosome 22 et le gène WT1 sur le 
chromosome 11. 


Psammocarcinomes 


Il s’agit de tumeurs très rares et de pronostic favorable, dont 
l'évolution se rapproche de celle des carcinomes séreux primitifs 
de bas grade l[?6l, Leur évolution, émaillée de récidives fréquen- 
tes, peut entraîner le décès par compression digestive et 
envahissement des organes de voisinage. Leur diagnostic positif 
repose sur la mise en évidence de corps psammeux au micros- 
cope, parfois associés à des plages de carcinomes séreux de bas 
grade. 


Carcinoses péritonéales secondaires 


Les tumeurs secondaires du péritoine sont les plus fréquentes. 
Leur point de départ est le plus souvent digestif (estomac, 
côlon, pancréas, voies biliaires) ou génital (ovaire, sein). Elles 
peuvent être synchrones ou métachrones de la découverte du 
cancer primitif. 

Leur symptomatologie associe, à des degrés divers, les signes 
du cancer primitif et ceux des métastases péritonéales : douleurs 
abdominales, trouble du transit, altération de l'état général, 
ascite. Elles peuvent être diagnostiquées par ponction et analyse 
cytologique d’un liquide ascitique, ou biopsies péritonéales au 
décours d’une laparotomie ou d’une laparoscopie. Elles ont un 
pronostic spontané très réservé avec une médiane de survie de 
quelques mois [2’l, si l’on excepte les carcinoses ovariennes qui 
répondent volontiers à l'association chimiothérapie systémique 
et chirurgie de cytoréduction. 


Outils d'évaluation quantitative 
des différentes tumeurs de la séreuse 
péritonéale 


Evaluation préopératoire 


L'évaluation de l’extension des carcinoses est un élément 
important dont dépend la prise en charge thérapeutique. 
Malheureusement, les lésions situées sur l'intestin grêle et/ou 
dans le pelvis sont souvent sous-estimées par l'imagerie. 

L'échographie visualise l’ascite et les volumineux nodules 
pariétaux : elle reste un examen « opérateur-dépendant ». 


Scanner abdominopelvien 1?! 

Il est utile, pour visualiser les nodules de plus de 5 mm de 
diamètre, l’ascite, l'épaississement des parois intestinales ou un 
syndrome jonctionnel. Son inutilité dans le dépistage des 
disséminations péritonéales débutantes est compensée par son 
intérêt dans le bilan d'extension (métastases hépatiques ou 
ganglionnaires). Il peut être utile dans la localisation et la 
quantification d'adénocarcinome mucineux, le matériel colloïde 
se distinguant des structures normales. Deux critères radiologi- 
ques permettent au scanner de différencier les carcinoses 
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Tableau 2. 

Classification des carcinoses péritonéales selon Gilly 321. 
Stade Description 
Stade 0 Cytologie péritonéale positive sans lésion macroscopique 
Stade 1 Granulations de diamètre inférieur à 5 mm, localisées 
Stade 2 Granulations de diamètre inférieur à 5 mm, diffuses 
Stade 3 Granulations de diamètre compris entre 5 mm et 2 cm 
Stade 4 Larges granulations malignes péritonéales de plus de 2 cm 


mucineuses résécables des non-résécables : l’obstruction seg- 
mentaire de l'intestin grêle et la présence de nodules tumoraux 
de plus de 5 mm de diamètre sur les surfaces jéjuno-iléales ou 
mésentériques. En revanche, la sensibilité du scanner pour des 
nodules de diamètre inférieur à 5 mm reste faible. 


Imagerie par résonance magnétique l#l 


Elle peut localiser des nodules péritonéaux de plus de 5 mm 
de diamètre, seuil en dessous duquel elle n'apporte que peu 
d'éléments dans le bilan des tumeurs péritonéales. Les faux 
positifs sont fréquents chez les patients aux multiples antécé- 
dents de chirurgie abdominale. Quelques études récentes 
suggèrent que l’IRM, avec prise orale de baryte dilué et injection 
intraveineuse de gadolinium, permettrait la mise en évidence de 
lésions péritonéales débutantes l2°1. 


Laparoscopie 


La laparoscopie pour prélèvements cytologiques et biopsies 
peut être un outil intéressant dans le diagnostic des carcinoses 
péritonéales, pouvant éviter une laparotomie exploratrice 
inutile. Malheureusement, même avec une expérience impor- 
tante de cette voie d’abord, il est très difficile d'explorer de 
manière complète tout l'abdomen et en particulier le pelvis et 
la coupole diaphragmatique droite dans sa portion rétrohépati- 
que. Sa responsabilité dans la diffusion des carcinoses périto- 
néales 50] reste controversée : les orifices de trocart doivent 
toujours être positionnés sur la ligne médiane en vue d’une 
résection ultérieure. 

La laparoscopie peut être utile dans l’exploration des tumeurs 
malignes du péritoine : les trocarts doivent toujours être placés 
sur la ligne médiane en vue d’une résection ultérieure. 


Immunoscintigraphie et PET-scan 


Ils sont en cours d'évaluation 1 : ce dernier pourrait trouver 
une place dans le diagnostic précoce des récidives. Une étude en 
cours semble montrer la supériorité du PET-scan sur le scanner 
dans la détection et le diagnostic des carcinoses péritonéales et 
des pseudomyxomes. 


Evaluation peropératoire 


Depuis le développement des traitements locorégionaux, il est 
devenu indispensable de quantifier les carcinoses : seule 
l'évaluation peropératoire permet un staging précis. Plusieurs 
classifications ont été décrites. Les deux principales sont la 
classification de Gilly (521 (Tableau 2) et le « Peritoneal Cancer 
Index » ou PCI 31 de Sugarbaker (Fig. 4) qui peuvent être 
utilisées avant et après chirurgie de cytoréduction (Fig. 5, 6), qui 
ont tous deux démontré leur importance pronostique, et qui, en 
utilisation combinée, autorisent une description quantitative 
précise des lésions. 


Traitements des tumeurs de la séreuse 
péritonéale 

La carcinose péritonéale a longtemps été considérée comme 
un stade métastatique terminal. À l'exception des pseudomyxo- 


mes péritonéaux (chirurgie itérative) et des carcinoses d’origine 
ovarienne (chimiothérapie systémique), le pronostic spontané 
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Régions Taille de la lésion 
0 - Centrale 
1 - Haut droit 
2 - Épigastrie 

3 - Haut gauche 
4 - Flanc gauche ——_—_—_— 
5 - Bas gauche 
6 - Pelvis a ———_— 
7 - Bas droit ———— 
8 - Flanc droit 

9 - Haut jéjunum ——_— 
10 - Bas jéjunum _ 
11 - Haut iléus —__— 
12 - Bas iléus _ 





Score de la lésion 


LS O0 Pas de tumeur visible 
LS 1 Tumeur < 0,5 cm 
LS 2 Tumeur <5 cm 
en LS 3 Tumeur > 5 cm 
ou confluente 





Figure 4. Peritoneal Cancer Index (PCI) de Sugarbaker. 





Figure 5. Carcinose péritonéale gastrique de stade 2 (vue opératoire). 


très péjoratif des carcinoses péritonéales d’origine digestive 
(médiane de survie inférieure à 6 mois) a été confirmé par deux 
études prospectives [27 341 et ce, malgré le développement de 
nouvelles chimiothérapies systémiques couplées ou non à des 
thérapies ciblées (qui améliorent la médiane de survie mais 
restent d'approche palliative). Depuis le début des années 1990, 
plusieurs équipes ont mené des études de phases I-II pour 
évaluer l'intérêt de l’association d’une chimiothérapie intrapéri- 
tonéale périopératoire à une chirurgie de cytoréduction dans la 
prise en charge thérapeutique de cette pathologie. La chimio- 
thérapie intrapéritonéale postopératoire immédiate (CIPPI) et/ou 
la chimiohyperthermie intrapéritonéale (CHIP) ont été envisa- 
gées : à titre palliatif (carcinose non accessible à une chirurgie 
de cytoréduction macroscopiquement complète), à visée cura- 
tive (association à une chirurgie de cytoréduction macroscopi- 
quement complète), et même à visée prophylactique (cancer 
gastrique avancé non métastatique). 


Chirurgie de cytoréduction 


La chirurgie de réduction tumorale, appelée cytoreductive 
surgery où debulking par les Anglo-Saxons, a émergé au cours des 
années 1980 dans le traitement des cancers ovariens l#° 561, Elle 
consiste à réséquer la plus grande partie d’une masse tumorale 
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Figure6. Carcinose péritonéale mucineuse de stade 4 (vue opératoire). 


(lorsque son exérèse complète est impossible) ou à réaliser une 
chirurgie optimale aboutissant à une exérèse macroscopique- 
ment complète (cette chirurgie optimale ayant une visée 
curative). Dans le traitement des tumeurs primitives péritonéales 
et des carcinoses péritonéales d’origine digestive (et peut-être 
ovariennes), les indications de la « chirurgie de cytoréduction » 
ont récemment évolué avec le développement des techniques de 
péritonectomies et de chimiothérapie intrapéritonéale 
périopératoire. 

Le principe est de réséquer (et/ou de détruire par électrocoa- 
gulation) tous les implants tumoraux supramillimétriques. Cela 
peut nécessiter des résections du péritoine pariétal (péritonecto- 
mie décrite par Sugarbaker : péritonectomies pariétales, résection 
de la capsule hépatique, douglassectomie) 71 et des résections 
du péritoine viscéral (résection imposant l’exérèse d'organes 
pleins — épiploon, rate —- ou de segments digestifs — intestin 
grêle, côlon, rectum). La principale limite de cette approche est 
le risque de retentissement sur la qualité de vie postopératoire 
du fait de l’étendue des résections (grêle court) et les risques de 
mortalité et morbidité, intimement liés à l'agressivité du geste 
chirurgical lS81, 
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ChimiothfYapie intrapéritonéale 


Parm®@tes options thérapeutiques adjuvantes à la chirurgie de 
Cyt + l'administration intrapéritonéale (ip) per- ou 

qNopératoire immédiate d'agents chimiothérapiques semble 
ee Le but est d'exposer les sites microscopiques 
résiduels à des concentrations élevées d'agents antimitotiques, 
concentrations impossibles à atteindre par voie systémique pour 
des raisons de toxicité. 


Chimiothérapie intrapéritonéale postopératoire immédiate 
ou CIPPI ° 


Du fait de la formation rapide des adhérences après la 
chirurgie de cytoréduction, de l’implantation préférentielle des 
cellules cancéreuses dans les sites de cicatrisation et de leur 
protection par un gel de fibrine où affluent les facteurs de 
croissance, le délai entre la chirurgie et la chimiothérapie 
intrapéritonéale est important : au-delà du 1 jour postopéra- 
toire la voie ip perd de son intérêt. C’est de ce principe que 
découle la CIPPI, généralement administrée entre le 1% et le 
6° jour postopératoire (le plus souvent avec du fluoro-uracil). En 
2006, la CIPPI est progressivement abandonnée au profit de la 
CHIP, du fait de sa morbidité et de ses résultats moins 
convaincants. 


Chimiohyperthermie intrapéritonéale ou CHIP 


Si l’effet cytotoxique direct de la chaleur (42,5 °C) n’a été 
démontré qu'in vitro #1, la synergie « hyperthermie - chimio- 
thérapie » (mitomycine C, cisplatine, oxaliplatine) a été démon- 
trée par de nombreuses études in vivolf#l, 41, Plusieurs 
modalités techniques de CHIP ont été décrites #1, utilisant des 
circuits stériles fermés reliés à des pompes à débit réglable. Les 
températures intrapéritonéales recherchées sont de 42,5-43 °C. 
Deux techniques de CHIP sont utilisées : technique « à ventre 
fermé » (fermeture complète de la paroi ou simple fermeture 
cutanée) et technique « à ventre ouvert » (« Coliseum » de 
Sugarbaker). Quelle que soit la technique, des drains tubulaires 
sont placés dans les différents cadrans de l’abdomen et permet- 
tent de faire circuler pendant 60 à 90 minutes 2 1/m° de surface 
corporelle de liquide isotonique chauffé contenant les molécules 
de chimiothérapie ; des capteurs thermiques intrapéritonéaux 
contrôlent la température intrapéritonéale en temps réel. De 
nombreuses études sont en cours concernant le choix des 
molécules utilisées pendant la CHIP : elles doivent avoir un 
poids moléculaire élevé, être hydrosolubles, être rapidement 
éliminées de la circulation systémique, et avoir une efficacité 
améliorée par l’hyperthermie. 

Les taux de mortalité et de morbidité ll de l’association 
chirurgie de cytoréduction-CHIP sont élevés (20 à 30 %) ; les 
patients pouvant bénéficier de ce type de traitement doivent 
être strictement sélectionnés. Leur prise en charge doit s’effec- 
tuer au sein d'équipes multidisciplinaires spécialisées. 


Pronostic 


Les résultats de l'association d’une chirurgie de cytoréduction 
et d’une chimiothérapie intrapéritonéale périopératoire sont 
variables selon l’étiologie des carcinoses péritonéales, mais le 
facteur pronostique principal est l'étendue et/ou la taille des 
résidus tumoraux après la chirurgie de cytoréduction [# 41, 
Dans les carcinoses d’origine colorectale, une telle association 
thérapeutique permet d'obtenir des taux de survie à 5 ans 
supérieurs à 30 % [46-41 quand la chirurgie de cytoréduction a 
été macroscopiquement complète, résultats confirmés par une 
étude randomisée ll. Pour les carcinoses d’origine gastrique 
cette technique est encore en évaluation : des essais de phase II 
français et japonais ont rapporté des survies prolongées en 
cas de chirurgie de cytoréduction macroscopiquement 
complète 150-521, 

Pour les pseudomyxomes et les mésothéliomes péritonéaux, 
l'expérience la plus importante est celle du Washington Cancer 
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x Institute l$*, $4l qui associe chirurgie de cytoréduction et CHIP. 
Les principaux facteurs pronostiques du pseudomyxome périto- 
néal sont le grade histologique et l’exhaustivité de la chirurgie 
de cytoréduction. En cas de chirurgie de cytoréduction com- 
plète, la survie à 5 ans pour les pseudomyxomes de grade I est 
supérieure à 80 % LS, Pour le mésothéliome, l'association d’une 
chirurgie de cytoréduction optimale à une CHIP permet d’obte- 
nir des médianes de survie supérieures à 5 ans l°I. 


H Conclusion 


Hormis les carcinoses péritonéales secondaires, les tumeurs 
péritonéales sont rares. Si leur diagnostic positif reste délicat en 
imagerie, il a bénéficié des développements de l’immuno- 
histochimie. 

Longtemps considérées comme des stades évolutifs termi- 
naux, les carcinoses péritonéales, comme les tumeurs primitives 
du péritoine, ont bénéficié des progrès récents des thérapeuti- 
ques locorégionales pluridisciplinaires. L'association d’une 
chirurgie de cytoréduction optimale et d’une CHIP est une 
approche thérapeutique lourde, réservée à des patients sélec- 
tionnés, mais qui s'impose peu à peu dans le traitement des 
carcinoses colorectales, des pseudomyxomes et des mésothélio- 
mes, et reste à ce jour en phase d'évaluation dans les carcinoses 
d'origine gastrique et ovarienne. Finalement, le péritoine est 
maintenant considéré comme un « organe », et ses métastases 
sont traitées au même titre que les métastases hépatiques ou 
pulmonaires. 


66 
Point essentiel 

BE 

Les tumeurs malignes du péritoine peuvent bénéficier 
d'une prise en charge à visée curative : elles doivent être 
systématiquement adressées à un centre de référence afin 
d'assurer, si le stade et l’état général du patient le 
permettent, un traitement optimal associant chirurgie de 
cytoréduction, chimiothérapie intrapéritonéale et 
chimiothérapie systémique. 
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Abdomen - Carcinomatoses péritonéales 


Imagerie des carcinomatoses péritonéales 


M. SAADATE-ARAB (1), P. TROUFLÉAU (1), J. STINES (1), E. NETTER (1), D. RÉGENT (2) 


Summary : Imaging neoplastic dissemination in the peritoneal cavity 


The dissemination of tumoral cells in the peritonal cavity is not due only to biophysical factors such as the dynamic 
of intraperitoneal flux. Histopathological features such as the agressivity grade of tumors have also a very important 
place. These phenomena must be taken into account for a good diagnosis of peritoneal carcinomatosis. Computed 
tomography is now the best technique of imaging for this disease. This non invasive procedure has a very high specificity 
(near 100 %) and a very good sensitivity (improved with the advent of last generation CT). Other techniques such as US 
and MRI are not very useful because either of their poor sensitivity or of their price. 


Key words 


Peritoneum. Neoplasms. CT. 


Résumé 


La dissémination des cellules tumorales dans la cavité péritonéale n’obéit pas uniquement à des phénomènes 
biophysiques comme la dynamique des flux intrapéritonéaux. Elle est aussi étroitement liée aux facteurs 
histopathologiques comme la grade d’agressivité des cellules tumorales. Ces phénomènes doivent être pris en compte 
pour une bonne prise en charge diagnostique, en particulier radiologique, des carcinomatoses péritonéales. Parmi les 
moyens d'imagerie actuellement disponibles, la tomodensitométrie semble l'examen de choix. En effet, cet examen non 
invasif présente une spécificité très élevée (proche de 100 %) et une bonne sensibilité (améliorée grâce aux appareils 
modernes). Les autres techniques d'imagerie, comme l'échographie et l’IRM, sont beaucoup moins adaptées soit par leur 
manque de sensibilité soit en raison de leur coût élevé. 


Mots clés 
Péritoine. Néoplasme. TDM. 





En effet, avec l’apparition de nouvelles techniques 
chirurgicales associées à des nouvelles drogues 
antitumorales et des procédés tels que la chimiothérapie et 
l’immunothérapie intrapéritonéales, le pronostic de cette 
maladie va se voir amélioré, même s’il reste toujours 
engagé à court ou moyen terme. Cependant, mieux traiter 
une lésion nécessite qu’elle soit mieux diagnostiquée. 
L’examen scanographique reste à l’heure actuelle l’examen 
de choix pour la prise en charge diagnostique et 
thérapeutique des carcinomatoses péritonéales, mais 1l faut 
savoir connaître les limites de cette méthode et l’utiliser à 
sa juste place. 


INTRODUCTION 


La dissémination intrapéritonéale de toute tumeur, 
dont le point de départ n’est pas le péritoine lui-même, est 
appelée carcinomatose ou carcinose péritonéale. Cette 
pathologie a longtemps été considérée comme une situation 
terminale pour laquelle la seule thérapeutique à envisager 
était uniquement palliative. Avec les importants progrès des 
traitements antitumoraux durant cette dernière décennie, 
cette pathologie doit être reconsidérée. 


Après un bref rappel anatomique concernant la cavité 


1) Service de Radiodiagnostic, Centre Alexis Vautrin, Avenue _. u nn 
péritonéale, nous aborderons la physiopathologie de l’ascite 
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nous discuterons brièvement les principales tumeurs à 
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l’origine de cette pathologie et leurs 


diagnostics 
différentiels, enfin les différentes méthodes diagnostiques 
des carcinomatoses péritonéales et en particulier Îles 
examens d’imagerie au premier rang desquels on trouve 
l’examen scanographique seront développés. 


RAPPEL ANATOMIQUE [5, 14,43, 56] 


La cavité abdominale est divisée en trois espaces 
distincts : postérieur; moyen et antérieur (schéma Î): 


— l’espace postérieur correspond à la loge rénale; 


— l’espace moyen ou espace pararénal antérieur, ou 
plan sous-péritonéal est compris entre le péritoine 
postérieur en avant et le fascia rénal antérieur en arrière et 
contient les segments accolés du tube digestif : côlon droit 
et gauche latéralement, duodénum et pancréas au milieu 
ainsi que les vaisseaux du tube digestif; 


— l’espace antérieur correspond à Îla cavité 
péritonéale, alors que les plans postérieurs et moyen 
correspondent à l’espace rétro- ou sous-péritonéal. 


Le péritoine est une membrane élastique qui recouvre 
l’ensemble de la cavité abdomino-pelvienne à l’exception 
des ostia des canaux tubaires chez la femme. 


Il s’agit d’une séreuse de plus ou moins grande 
épaisseur formée de deux feuillets : le péritoine viscéral 
adhérant à la surface des viscères intra-abdominaux et le 
péritoine pariétal qui adhère à la paroi de l’abdomen et du 
pelvis, à la surface inférieure du diaphragme, ainsi qu’à la 
surface antérieure de certains viscères rétropéritonéaux. 

La membrane péritonéale est constituée, du point de 
vue histologique, d’une mince couche de cellules 
mésothéliales aplaties recouvrant un tissu conjonctif 
cellulo-graisseux dense, qui recouvre à son tour une 
seconde couche de tissu conjonctif plus lâche qui contient 
des cellules de la lignée inflammatoire et du tissu graisseux. 
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On y trouve également des vaisseaux sanguins ainsi que des 
lymphatiques et des nerfs. 

La vascularisation artérielle, veineuse et lymphatique 
de la cavité péritonéale est différente selon qu’il s’agisse du 
feuillet pariétal ou viscéral. 

Le feuillet viscéral est nourri par le même système 
artériel que celui qui vascularise les viscères qu’il recouvre 
(provenant des artères mésentériques). Son drainage 
veineux est assuré par le système porte. Le feuillet pariétal 
reçoit une vascularisation de type somatique identique à 
celle de la paroi abdominale. A la jonction entre les deux 
feuillets, 1l existe des anastomoses entre la vascularisation 
systémique et portale aboutissant au développement de 
varices lors d’une hypertension portale. 

Les vaisseaux lymphatiques suivent les vaisseaux 
sanguins correspondants. La cavité péritonéale est drainée 
principalement par les relais Ilymphatiques situés à la face 
inférieure des deux hémi-diaphragmes en particulier droit. 
De nombreuses anastomoses existent entre les 
lymphatiques du péritoine pariétal et de la plèvre pariétale 
de part et d’autre du diaphragme. Le liquide péritonéal est 
ensuite drainé vers le médiastin puis vers le canal 
thoracique droit. 

L’innervation du péritoine pariétal est commune avec 
celle de la paroi abdominale et contient des rameaux 
sensitifs véhiculant la sensibilité douloureuse. Celle du 
péritoine viscéral provient du système sympathique qui ne 
contient pas de contingent sensitif. 

La cavité péritonéale est séparée en deux étages par le 
mésocôlon transverse : l’étage sus-mésocolique et l’étage 
sous-mésocolique. 

L’étage sus-mésocolique comporte lui-même deux 
parties : la grande cavité péritonéale d’une part et l’arrière 
cavité des épiploons (ou lesser sac pour les anglo-saxons) 
d’autre part. Il est à son tour divisé en différentes loges 
(schéma 2) : 


— la loge sous-phrénique droite ou loge sus-hépatique 
est l’espace situé entre le diaphragme et le foie. Le ligament 
falciforme du foie le divise en deux régions droite et 
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Schéma 2. — Les loges de la grande cavité péritonéale (D’après 
réf. [60]). 1) ligament falciforme du foie; 2) loge sous-phrénique 
gauche ou gastro-splénique; 3) petit épiploon; 4) ligament phrénico- 
colique gauche ou ligament suspenseur de la rate; 5) gouttière pariéto- 
colique gauche; 6) loge mésentérico-colique gauche; 7) gouttière 
pariéto-colique droite; 8) loge mésentérico-colique droite; 9) loge 
sous-hépatique; 10) loge sous-phrénique droite ou loge sus-hépatique. 


gauche, tandis que le ligament coronaire droit du foie le 
ferme en arrière et le sépare de la loge sous-hépatique 
postérieure ou poche de Morrison; 


— la loge sous-hépatique droite est comprise entre la 
face inférieure du foie et la face supérieure du mésocôlon 
transverse. Elle se prolonge en arrière jusqu’au ligament 
coronaire droit du foie formant le récessus ou poche de 
Morrison. Elle s’ouvre à droite dans la gouttière pariéto- 
colique droite et à gauche communique avec l’arrière cavité 
des épiploons en arrière et la loge sous-phrénique gauche en 
avant; 


— la loge sous-phrénique gauche ou loge gastro- 
splénique est située sous l’hémicoupole diaphragmatique 
gauche et renferme l’estomac en avant et la rate en arrière 
et à gauche. Le ligament suspenseur de la rate ou ligament 
phrénico-colique gauche forme une barrière entre la loge 
splénique et la gouttière pariéto-colique gauche; 


— l'arrière cavité des épiploons (ACEP) est un vaste 
diverticule postérieur de la cavité péritonéale sus- 
mésocolique, qui est une poche virtuelle insinuée entre la 
face postérieure de l’estomac et les organes pariétaux 
postérieurs. Elle est presque entièrement isolée de la cavité 
péritonéale avec laquelle elle communique par un orifice de 
petite dimension : le hiatus de Winslow, situé derrière le 
pédicule hépatique. 
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tage sous-mésocolique limité en haut par la racine 


du mésocolon transverse est divisé en diagonale par la 
racine du mésentère étendue de l’angle duodéno-jéjunal à la 
Jonction iléo-cæcale. Le mésentère sépare ainsi la partie 
centrale de l’abdomen en deux loges mésentérico-coliques 
droite et gauche. Les segments ascendants et descendants 
du côlon vont à leur tour individualiser les gouttières 
pariéto-coliques droite et gauche dans chacune des loges 
précedentes. La région sous-mésocolique comporte donc 
quatre loges bien délimitées, communiquant plus ou moins 
largement entre elles. L’espace mésentérico-colique droit, 
l’espace mésentérico-colique gauche, la gouttière (ou 
espace) pariéto-colique droite et la gouttière (ou espace) 
pariéto-colique gauche. 


PHYSIOPATHOLOGIE DE L'ASCITE 
ET DE LA DISSÉMINATION PÉRITONÉALE 


Deux principaux facteurs interviennent dans la genèse 
des ascites néoplasiques : le drainage lymphatique de la 
cavité péritonéale et le taux de production du liquide 
péritonéal. 


Obstruction des vaisseaux lymphatiques 
(21:22: 23] 


Réseaux lymphatiques des espaces sous-phréniques 


Le liquide péritonéal et les cellules circulant dans la 
cavité péritonéale sont résorbées par un plexus lymphatique 
qui draine la surface péritonéale située à la face inférieure 
du diaphragme. Ce plexus est particulièrement dense au 
niveau de l’espace sous-diaphragmatique droit, en 
particulier dans sa portion musculaire. À partir de ce 
plexus, les canaux lymphatiques véhiculent les cellules 
tumorales vers un autre plexus à la surface pleurale du 
diaphragme. De là, les cellules sont acheminées vers les 
ganglions de la chaîne médiastinale antérieure par 
l’intermédiaire des vaisseaux lymphatiques et ensuite elles 
rejoignent l’espace intravasculaire dans la circulation 
systémique via le canal thoracique droit, puis la veine sous- 
clavière. 

Les mouvements respiratoires, en particulier ceux qui 
font intervenir le diaphragme, influencent les mouvements 
des particules vers la surface sous-diaphragmatique du 
péritoine puis leur passage dans les plexus lymphatiques 
sus-diaphragmatiques. 


Réseau lymphatique du grand épiploon |74] 


Un autre relai lymphatique de la cavité péritonéale de 
connaissance plus récente est constitué par le système 
lymphatique situé au niveau du grand épiploon. Ce système 
lymphatique appelé « tissu lymphoïde associé au grand 
épiploon » (ou OALT pour les anglo-saxons — omentum 
associated Ilymphoïd tissue) fonctionne comme un filtre. A 
travers ce filtre la Iymphe et beaucoup d’autres substances 
y compris les cellules tumorales, les bactéries ou les corps 
étrangers sont capturés et arrêtés, participant ainsi à la 
défense immunitaire de la cavité péritonéale. 

Le grand épiploon apparaît être constitué d’une simple 
membrane mésenchymateuse associée à des adipocytes. En 
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réalité, omporte quatre régions différentes : la structure 
prinç{äle formée de tissu conjonctif lâche dans lequel les 
vaiéseaux sanguins sont situés, le tissu adipeux péri- 
asculaire et enfin le tissu lymphoïde associé au grand 


épiploon ou OALT. Ce tissu lymphoïde, composé de 
NS CPIP 


macrophages et de lymphocytes bordant les capillaires 
sanguins, est analogue aux ganglions Îlymphatiques 
régionaux et agit comme une des premières lignes de 
défense de la cavité péritonéale. 

Les cellules tumorales se détachent régulièrement de la 
tumeur primitive et ensuite migrent dans la cavité 
péritonéale pour enfin s’y implanter formant ainsi les 
nodules métastatiques. Le grand épiploon (et son tissu 
lymphoïde) est une cible privilégiée pour les cellules 
tumorales. En effet, ces cellules formant de grands amas 
dans la cavité péritonéale ont une grande chance de 
s’arrêter à la surface du grand épiploon, car les cellules 
mésothéliales entourant l’OALT sont pauvrement 
connectées entre elles et dépourvues de membrane basale. 

La séquestration intitiale des cellules malignes dans 
l’'OALT peut constituer un mécanisme de défense précoce 
contre la tumeur. Toutefois, 1l n’est pas encore établi si 
l’OALT agit comme un promoteur ou un suppresseur de 
métastases dans le grand épiploon. En effet, la croissance 
tumorale dans J’OALT est Ia conséquence de 
l’augmentation du flux vasculaire stimulé par les facteurs 
angiogéniques. Certains auteurs pensent que l’activation 
des macrophages situés dans le tissu lymphoïde peut 
aboutir à la sécrétion de facteurs de croissance responsables 
de la néovascularisation du grand épiploon. 

Ce tissu lympoïde présent dans le grand épiploon 
existe aussi à d’autres endroits de la cavité péritonéale 
comme par exemple le mésentère, le petit épiploon, le 
mésocôlon et les appendices épiploïques. Néanmoins, la 
concentration du tissu lymphatique dans ces régions est 
moins dense que dans le grand épiploon. Ces zones sont 
envahies aux stades évolués de la carcinomatose 
péritonéale. 


Surproduction du liquide péritonéal 
15,7, 25,38, 57,07] 


La cavité péritonéale contient normalement 100 ml 
d’un liquide clair et incolore à l’intérieur duquel se trouve 
une petite quantité de protéines et de mucopolysaccharides. 
Ce liquide lubrifie la cavité péritonéale permettant ainsi, le 
glissement des viscères. 

L’accumulation anormale de plasma riche en protéines 
(exsudat) accompagne souvent la croissance des tumeurs 
dans les cavités séreuses. Ce passage du plasma du 
compartiment sanguin vers les cavités séreuses est dû à 
l’augmentation de la perméabilité vasculaire [5]. 

La fuite plasmatique vers la cavité péritonéale est 
responsable de la genèse d’ascite. Ce facteur est au moins 
aussi important et déterminant que le blocage des vaisseaux 
lymphatiques. 

L’excès de production de liquide péritonéal comme 
facteur le plus important dans la formation et 
l’accumulation d’ascite chez les patients cirrhotiques était 
bien démontré depuis longtemps, mais c’est en 1970 que 
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irabayashi [37] a démontré que ceci s’observait aussi dans 


les ascites cancéreuses en particulier ovariennes. Ses 
travaux concluaient que l’ascite provenait aussi bien des 
surfaces péritonéales envahies que de celles non envahies 
par les cellules tumorales. 

Garrison et coll. [25] en 1985 suggéraient que les 
tumeurs pouvaient sécréter des facteurs humoraux capables 
d’augmenter la perméabilité vasculaire, même au niveau 
des surfaces péritonéales normales et du grand épiploon. 
Dans un modèle expérimental chez le rat, l’infusion 
intrapéritonéale de liquide d’ascite néoplasique dépourvue 
de cellules tumorales entraînait une augmentation 
significative de la perméabilité capillaire du grand épiploon 
pour les protéines plasmatiques. 

Senger [67] en 1986 va plus loin en désignant ces 
facteurs humoraux sous le nom de VPF (tumor secreted 
vascular permeability factor). Ses travaux réussissent à 
isoler cette substance comme une protéine ayant un poids 
moléculaire de 34 000-42 000, présente abondamment dans 
les ascites induites par les cellules tumorales et absente 
dans les ascites secondaires à la perfusion intrapéritonéale 
d’huile (oil induced exsudats). L’injection de ce facteur 
entraîne un changement dans la perméabilité vasculaire en 
désunissant les jonctions entre les cellules endothéliales et 
non pas par dégranulation des mastocytes ou par 
destruction cellulaire. 

Les travaux de Nagy [57] en 1993 parviennent à 
localiser la VPF au niveau des vaisseaux de la paroi 
péritonéale chez l’animal. D’autres auteurs prouvent que le 
volume d’ascite est corrélé au taux des VPF circulant dans 
la cavité péritonéale. 

En somme, la revue de la littérature concernant la 
physiopathologie de l’ascite néoplasique démontre que 
deux mécanismes principaux intéressent sa genèse : la 
diminution de la résorption du liquide péritonéal secondaire 
à l’obstruction des vaisseaux Ilymphatiques drainant la 
cavité péritonéale et l’excès de sa production consécutive à 
l’augmentation de la perméabilité capillaire, elle-même 
sous la dépendance d’une substance sécrétée par les cellules 
tumorales désignée sous le nom de VPF (vascular 
permeability factor). 

A ces deux mécanismes principaux se rajoutent le 
déséquilibre hémodynamique entraîné par 
l’hypoalbuminémie et l’obstruction du système porte et des 
veines sus-hépatiques lorsque le parenchyme hépatique est 
massivement envahi par les cellules tumorales. 


DISSÉMINATION TUMORALE 
PAR LE LIQUIDE PÉRITONÉAL 


Deux grands facteurs gouvernent la dissémination des 
cellules tumorales dans la cavité péritonéale : les facteurs 
biophysiques et les facteurs histopathologiques. 


Facteurs biophysiques 


Les travaux de Meyers [51-53] ont démontré que le 
liquide intrapéritonéal n’était pas statique et suivait 
continuellement une circulation dynamique. Le siège des 
métastases péritonéales s’explique en fonction de la 
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istribuer selon l’emplacement des différents récessus et 
feuillets péritonéaux. Ainsi le mésocôlon transverse, le 
mésentère, le mésosigmoïde et les accolements postérieurs 
du côlon ascendant et descendant dirigent la circulation du 
liquide péritonéal. 

La force de gravité est un autre facteur qui entraîne le 
liquide dans les récessus les plus déclives, les plus 
importants d’entre eux sont : la poche de Morrison et le cul- 
de-sac de Douglas. Ce dernier est le récessus le plus 
postérieur et inférieur de la cavité péritonéale. 

Le retour du liquide péritonéal de la cavité pelvienne 
vers l’abdomen n’est pas uniquement dû à un trop plein et au 
reflux du liquide. Le liquide péritonéal de l’espace sous- 
mésocolique droit descend en cascade le long des feuillets 
mésentériques pour atteindre ensuite la face médiale du 
cæcum avant d’arriver au pelvis. Le liquide accumulé dans 
l’espace sous mésocolique gauche atteint le pelvis soit 
directement, soit en passant par la face supérieure du 
mésosigmoïde. Le liquide qui est ainsi accumulé dans le 
pelvis peut remonter la gouttière pariéto-colique gauche, 
mais 1l y est arrêté par le ligament phrénico-colique gauche. 
En revanche, le flux remontant le long de la gouttière 
pariéto-colique droite va d’abord s’accumuler dans la poche 
de Morrison et ensuite remonter directement dans l’espace 
sous-phrénique droit, où il est arrêté par le Bare-area du foie. 

Les surfaces des anses intestinales animées par les 
mouvements péristaltiques sont dépourvues d’implants 
tumoraux. Les cellules vont s’accumuler au niveau des sites 
intestinaux immobiles : l’antre gastrique, la région de la 
valvule 1léocæcale, le ligament de Treitz et le côlon 
rectosigmoïde font partie de ces sites. 

La fixation de l’intestin au rétropéritoine dans ces 
régions empêche la propagation des ondes péristaltiques sur 
la surface péritonéale adjacente. 

Les sites les plus fréquents pour le développement des 
implants tumoraux sont : le cul-de-sac de Douglas, la partie 
basse du mésentère au niveau de la jonction 1léo-cæcale, le 
mésosigmoïde, la gouttière pariéto-colique et l’espace sous- 
phrénique droit (schéma 3). 


Facteurs histopathologiques [73] 


La morphologie des implants tumoraux dans la cavité 
péritonéale est différente selon que la tumeur d’origine est 
une tumeur épithéliale de haut ou de bas grade ou une 
tumeur mésothéliale ou mésenchymateuse. Elle est 
déterminée par deux grands modes gouvernant la 
dissémination des cellules cancéreuses dans la cavité 
péritonéale. Ces deux modèles sont étroitement corrélés 
avec le grade histopathologique de la malignité des tumeurs 
(schéma 4). 


Distribution proximale 


Les tumeurs de grade modéré ou de haut grade de 
malignité obéissent à ce mode de propagation qui intervient 
sur un Site proche de la tumeur initiale. En effet, cette 
dernière après envahissement de la séreuse va perforer la 
membrane péritonéale adjacente et libérer des cellules 
malignes dans la cavité péritonéale qui vont s’implanter et 
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Schéma 3. — La cinétique des fluides intrapéritonéaux. BA; Bare- 
area; R : Rate; F : Foie; ACEP : Arrière cavité des épiploons; CT : 
Côlon transverse; GPCG : Gouttière pariéto-colique gauche; CD : 
Côlon ascendant. 

Le liquide péritonéal de l’espace sous mésocolique droit (1) 
descend en cascade le long des feuillets mésentériques pour atteindre 
ensuite la face médiale du cæcum (2) avant d’arriver au pelvis. Le 
liquide accumulé dans l’espace sous mésocolique gauche (3) atteint le 
pelvis (4) soit directement, soit en passant par la face supérieure du 
mésosigmoïde. Le liquide qui est ainsi accumulé dans le pelvis peut 
remonter la gouttière pariéto-colique gauche mais 1l est arrêté par le 
hgament phrénico-colique gauche. En revanche, le flux remontant le 
long de la gouttière pariéto-colique droite (6) va d’abord s’accumuler 
dans la poche de Morrison (7) et ensuite remonter directement dans 
l’espace sous-phrénique droit (8), où 1l est arrêté par le Bare-area du 
foie. (D’après : Gore RM, Meyers MM. Textbook of gastrointestinal 
radiology. Volume 2, WB Saunders company, Philadelphia 1994, 
chap. 131.) 


se multiplier sur une surface proche du site tumoral 
d’origine. 

Ce phénomène nécessite la présence de molécules 
d’adhésion à la surface des cellules cancéreuses. Ces 
molécules facilitent l’invasion et l’implantation précoces 
des embols tumoraux. En l’absence d’une grande quantité 
d’ascite, ces cellules tumorales ne vont pas migrer à 
distance du site de perforation initiale et ceci en raison de 
leur propriété adhésive à la surface. 


Cependant, ce mode de dissémination souffre d’une 
exception qui est présentée par des tumeurs de haut grade 
de malignité produisant de grandes quantités de mucus. Le 
mucus libéré dans la cavité péritonéale va fournir un milieu 
de transport dans lequel les cellules malignes vont circuler. 
La localisation ovarienne bilatérale rencontrée dans les 
linites gastriques en est un exemple. 


Redistribution 


Ce phénomène est rencontré dans les tumeurs de bas 
grade de malignité en particulier dans les formes avec une 
histologie de type mucineux. Ces tumeurs libèrent des 
cellules dépourvues d’agressivité qui n’adhèrent pas à la 
surface péritonéale avec laquelle elles sont initialement au 
contact. De plus, la mucine produite par ces cellules 
entraîne un excès de liquide péritonéal. Ces deux facteurs 
physiologiques conditionnent la redistribution complète des 
cellules tumorales dans la cavité péritonéale. Le syndrome 
clinique connu sous le nom de pseudomyxome peritonei ou 
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Schéma 4. — Les 2 modes de dissémination des cellules cancéreuses dans la cavité péritonéale (D’après réf. [721]). 


a : distribution proximale; 
b : redistribution. 


maladie gélatineuse du péritoine correspond à ce type de 
propagation. 


La tumeur primitive à l’origine de ce syndrome est 
généralement située au niveau de l’appendice ou des 
ovaires, mais elle peut être d’origine colorectale, gastrique, 
vésiculaire ou même pancréatique. Chez certains patients 
aucune tumeur primitive n’est retrouvée. 


A la présence d’une importante quantité de tumeur 
intrapéritonéale s’oppose l’absence de métastase 
ganglionnaire ou hépatique. Le mécanisme impliquant 
l’incapacité des cellules tumorales à envahir et à se 
propager à l’intérieur des vaisseaux sanguins et 
lymphatiques, permet aussi d’expliquer l’absence 
d’adhérence des cellules tumorales à la surface péritonéale. 
C’est pourquoi ces cellules transportées par le mucus vont 
migrer à distance de la tumeur initiale. 


En somme : on peut dire que les facteurs biophysiques 
comme la force de pesanteur, le péristaltisme des anses 
intestinales et la réabsorption du liquide péritonéal 
gouvernent les principes selon lesquels les tumeurs de bas 
grade se disséminent dans la cavité péritonéale. 


PARTICULARITÉS ANATOMO-CLINIQUES 
EN FONCTION DE L'ÉTIOLOGIE 


La cavité péritonéale est un site de métastases des plus 
fréquents et de nombreux néoplasmes abdominopelviens 
peuvent se disséminer à travers le péritoine. Le cancer de 
l’ovaire et les néoplasmes gastriques et colorectaux sont les 
étiologies les plus fréquemment retrouvées. 
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Cancers ovariens {3,30 


Les tumeurs ovariennes ont une fâcheuse tendance à 
libérer des cellules tumorales dans la cavité péritonéale du 
pelvis et de l’abdomen. Ce phénomène s’observe même 
quand la surface de l’ovaire ne présente pas de végétation 
exophytique, ce qui explique la fréquence des lavages 
péritonéaux positifs même quand il s’agit d’une tumeur de 
stade I ou II. 


Le cul-de-sac de Douglas, est la partie la plus déclive 
de la cavité péritonéale et une région particulièrement à 
risque. Les autres sites fréquemment atteints sont : le 
sigmoïde, le mésentère, le grand épiploon et la gouttière 
pariéto-colique droite. 

Mais, comme beaucoup d’auteurs l’ont déjà souligné, 
toute la cavité péritonéale peut être touchée. En effet, les 
plexus lymphatiques situés de part et d’autre du diaphragme 
sont de véritables capteurs de cellules tumorales circulant 
dans la cavité péritonéale. Les réactions inflammatoires 
engendrées par le blocage des cellules cancéreuses, dans 
ces relais lymphatiques, conduisent à leur obstruction et 
donc à la production de l’ascite. L’hémidiaphragme droit 
situé à la face supérieure du foie est une zone 
particulièrement à risque. 


Le deuxième mécanisme, appliqué dans la genèse 
d’ascite tumorale, est la sécrétion d’une substance (VPE) 
par les cellules tumorales qui entraîne l’augmentation de la 
perméabilité capillaire des surfaces péritonéales adjacentes 
à la zone tumorale (mais ce phénomène s’observe aussi au 
niveau du péritoine sain). Cette hyperperméabilité 
capillaire, laissant passer le plasma riche en protéines 
(exsudat), est directement impliquée dans la formation 
d’ascite néoplasique. 

Une autre théorie, très séduisante, mais pas encore 
prouvée, à l’origine de l’ascite tumorale est celle de la 
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pluri-pRntralNe des . mésothéliales du péritoine. 
Cetté” théorie postule que des lésions de type tumeur 
lerienne extragonadique peuvent se développer 
irectement à partir du péritoine. Les partisans de cette 
théorie pensent que les mêmes phénomènes étiologiques, 
qui produisent des remaniements tumoraux au niveau des 
ovaires, agissent sur les cellules péritonéales et entraînent 
leur transformation néoplasique. 


Tumeurs gastriques [45,73] 


Les patients atteints de néoplasmes gastriques peuvent 
présenter des métastases intrapéritonéales au rectosigmoïde 
avec développement de masses dans le cul-de-sac de 
Douglas palpables au toucher rectal. Dans les cas évolués, 
on peut observer une carcinomatose péritonéale diffuse 
avec présence d’ascite (en particulier dans Îles réflexions 
péritonéales), des nodules et des épaississements 
péritonéaux associés à la présence de masses ou de nodules 
dans le mésentère et le grand épiploon. 

C’est dans ces stades avancés de carcinomatose diffuse 
que peuvent survenir des obstructions des anses grêles qui 
sont dues à la présence de métastases péritonéales diffuses. 


Les formes infiltrantes diffuses ou linites gastriques 
sont caractérisées par la fréquence élevée des drop 
métastases ovariennes souvent bilatérales (syndrome de 
Krukenberg). Ces tumeurs ovariennes se différencient des 
tumeurs primitives par leur aspect solide car les 
cystadénocarcinomes ovariens se présentent souvent sous 
forme de masses liquidiennes comportant des 
cloisonnements et des bourgeonnements. C’est pourquoi la 
mise en évidence d’une carcinomatose péritonéale avec des 
masses ovariennes d’aspect solide doit faire rechercher une 
tumeur primitive gastrique. 


Le mécanisme de cette prédilection particulière de 
localisation ovarienne pour les tumeurs gastro-intestinales 
et éventuellement d’autres cancers primitifs comme le sein 
est illustré dans le schéma 5 : Les cellules tumorales sont 
libérées à partir de la tumeur primitive dans la cavité 
péritonéale. Ces cellules peuvent ensuite traverser la cavité 
abdominale par l'intermédiaire de cette migration 
transcæœlomique. Les cellules cancéreuses d’origine 
mucineuse ont beaucoup plus de chance d’atteindre la 
cavité pelvienne car elles produisent elles-mêmes le flux 
dans lequel elles vont se véhiculer. 

La rupture périodique (mensuelle) du follicule de 
De Graaf et la libération de l’ovocyte crée un site 
inflammatoire à la surface ovarienne qui peut parfois être 
un peu hémorragique. La zone traumatisée recouverte par 
une couche de sang coagulé va accueillir les cellules 
cancéreuses naviguant dans la cavité péritonéale. 
Quelquefois, le follicule de De Graaf peut présenter une 
forme kystique allant jusqu’à plusieurs centimètres, sa 
rupture peut donc être à l’origine d’importantes 
modifications dans la structure ovarienne. Au fur et à 
mesure que le temps passe de plus en plus de cellules 
tumorales sont logées à l’intérieur du stroma ovarien. En 
raison d’une vascularisation ovarienne très riche, les 
cellules malignes vont rapidement progresser. C’est la 
raison pour laquelle ces cancers ovariens secondaires vont 
devenir plus rapidement symptomatiques que la tumeur 
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Schéma 5. — Le mécanisme des localisations intra-ovariennes des 
linites gastriques (D’après réf. [73]). 


primitive ou les autres implants tumoraux intrapéritonéaux. 
C’est chez ce type de patientes que les masses ovariennes 
deviennent le premier symptôme d’une tumeur gastro- 
intestinale. 


Cancers colorectaux et appendiculaires 
[4, 18,71] 


Les cellules malignes issues des tumeurs colorectales 
envahissent la surface péritonéale située en regard, après 
invasion des différentes couches de la paroi. 

L’envahissement péritonéal peut se rencontrer 
d’emblée dans les formes localement évoluées des tumeurs 
colo-rectales. Il peut aussi survenir, et c’est le cas le plus 
fréquent, lors d’une récidive tumorale après une chirurgie 
de réduction initiale. Ces récidives tumorales sont 
malheureusement très fréquentes et surviennent la plupart 
du temps sur le site de réduction, car le traitement 
chirurgical est responsable de la libération des embols 
tumoraux dans le site de résection et à l’intérieur de la 
cavité péritonéale. 

Certains auteurs comme Sugarbaker [71] pour prévenir 
les récidives tumorales ont préconisé la mise en route d’une 
chimiothérapie intrapéritonéale très précoce (pendant les 
dix premiers jours) après l’intervention. Cette procédure a 
pour but de traiter les sites anatomiques qui vont s’isoler 
par les adhérences postopératoires et ainsi tuer les cellules 
tumorales libérées dans le lit opératoire et la cavité 
péritonéale. 

Les mucocèles appendiculaires [4, 18] sont reconnues 
pour leur importante tendance à la dissémination 
intrapéritonéale. Elles sont produites par la dilatation de la 
lumière appendiculaire secondaire à la sécrétion de mucine. 
Sur le plan histologique elles sont divisées en 3 groupes : 
les hyperplasies focales ou diffuses, les cystadénomes et les 
cystadénocarcinomes mucineux. Les formes bénignes sont 
de loin les formes les plus fréquentes. Elles peuvent aussi 
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péritonéale qui est à l’origine d’une forme particulière de 
carcinomatose péritonéale appelée le pseudomyxome 
péritonei. Le pronostic n’est bien entendu pas le même 
quand 1l s’agit d’une tumeur bénigne ou d’une tumeur 
maligne. 


IMAGERIE DES CARCINOMATOSES 
PÉRITONÉALES 


Radiologie conventionnelle 153, 60, 61, 66] 


L’abdomen sans préparation ne montre que des signes 
indirects en faveur d’un épanchement intrapéritonéal. Le 
transit du grêle et le lavement baryté mettent en évidence 
des signes témoignant d’une lésion extrinsèque. L’induction 
d’une stroma réaction conjonctive, en général intense, 
confère à ces atteintes extrinsèques une sémiologie très 
évocatrice caractérisant le « syndrome pariétal extrinsèque 
tumoral ». L'ensemble de ces signes est regroupé sous 
l’acronyme « FATMA » pour mémoriser l’association de 
fixité (F), angulation (A), traction (T) et effet de masse 
(MA). 


Échographie [27, 28,61, 75, 80] 


Le principal signe retrouvé à l’échographie est la 
présence de liquide dans le péritoine. L’échographie est très 
sensible pour la détection de quantités modestes de liquide 
péritonéal, à condition de les chercher dans les zones 
déclives : cul-de-sac de Douglas, poche de Morrison. Les 
épanchements abondants vont se collecter également dans 
les gouttières pariéto-coliques et surtout dans la région 
médiane en étirant les replis mésentériques à l’étage sous- 
mésocolique, dans les espaces sous-phréniques droit et 
gauche ainsi qu’au niveau de l’arrière cavité des épiploons 
à l’étage sus-mésocolique. Elle est également très utile pour 
l’exploration des épanchements liquidiens sous-phréniques 
droits qu’elle différencie facilement des collections 
liquidiennes pleurales [611]. 


On peut rencontrer des signes non spécifiques d’ascite 
néoplasique comme la présence de septa et de 
cloisonnements, l’aspect échogène du liquide et la présence 
d’anses grêles agglutinées ou adhérentes. Ces signes sont 
aussi bien observés dans les ascites inflammatoires que 
dans les ascites tumorales [27, 28]. 


Pour Tsujimoto et coll. [75], l’absence de 
dédoublement échographique de la paroi vésiculaire au 
cours d’un épanchement péritonéal serait un bon argument 
de malignité. 

De l’ensemble des formations péritonéales, seul le 
mésentère est visible spontanément en échographie sous 
forme d’une image hyperéchogène « graisseuse » entourant 
les vaisseaux mésentériques. 
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lorsqu'il existe un contraste liquidien intrapéritonéal. Ceci 
explique la mauvaise sensibilité de l’échographie dans la 
détection des métastases péritonéales. En effet, 
l’échographie est très performante pour la recherche d’une 
ascite, mais ne retrouve des localisations secondaires 
péritonéales que dans 20 à 30 % des cas. Cette sensibilité 
augmente en utilisant des sondes de haute fréquence (7,5 
MHZ) afin de mieux explorer la structure des anses 
intestinales et les nodules péritonéaux près de la paroi, mais 
ceci peut être nuisible à l’étude des structures situées en 
profondeur [28, 80]. L’échographie peut mettre en évidence 


— un épaississement du péritoine ou du grand 
épiploon:; 


— des masses isolées ou multiples adhérentes à la 
séreuse. 


En règle générale, la sensibilité de l’échographie est 
très faible pour la détection des granulations péritonéales. 
Elles ne sont visibles que s1 elles sont superficielles, de 
grosse taille ou quand elles sont entourées d’ascite. 


Yeh [80] classe ces implants tumoraux, retrouvés dans 
une série de 38 carcinomatoses péritonéales étudiées en 
échographie, en 3 types différents : les aspects nodulaires, 
les infiltrations diffuses en plaque et les masses confluentes 
irrégulières qui sont en fait la conséquence de la croissance 
et de la fusion des masses des 2 premiers types. Il conclut 
que l’échographie est capable de mettre en évidence des 
nodules aussi fins que des nodules de 2 à 3 mm situés au 
contact du péritoine pariétal, en particulier au niveau des 
coupoles diaphragmatiques, à condition qu’ils soient 
entourés d’une ascite abondante et d’utiliser des sondes de 
haute fréquence. 


Enfin, l’échographie détecte outre une éventuelle 
masse tumorale primitive, la présence de métastases 
hépatiques et d’adénopathies rétropéritonéales. 


Tomodensitométrie 


Technique 


Cet examen doit être pratiqué depuis la symphyse 
pubienne jusqu’au dôme hépatique avec injection 
intraveineuse de produit de contraste. Le point essentiel 
réside dans l’obtention d’un bon remplissage des anses 
intestinales. L’opacification du grêle nécessite l’absorption 
per os de produit de contraste dilué, une heure avant 
l’examen. Pour certains, l’adjonction de 10 mg de 
Primpéran permet une meilleure opacification de l’iléon 
terminal et du cæcum. Pour l’examen du côlon ou du 
rectum, l’administration d’un lavement hydrosoluble dilué 
ou l’insufflation d’air permet une distension pariétale 
satisfaisante. L’existence d’images pièges pourra conduire à 
la pratique de nouvelles coupes après insufflation plus 
importante, voire des coupes positionnelles. Des coupes 
fines de 5 mm d’épaisseur, précédées par de nouveaux 
bolus de produit de contraste 1odé doivent être réalisées sur 
des zones suspectes ou intéressantes. 
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Fig. 1. — Présence d’une poche liquidienne en arrière de la paroi 
abdominale antérieure, en rapport avec une ascite cloisonnée chez une 
patiente porteuse d’un adénocarcinome endométrioïde de l’ovaire. 





Fig. 2. — Gâteau épiploïque latéralisé à gauche (étoile) associé à un 
épanchement intrapéritonéal péri-hépatique et périsplénique. 





Fig. 3. — Infiltration nodulaire du grand épiploon (tête de flèche) au 
contact de l’ascite associée à une dilatation colique secondaire à un 
adénocarcinome de l’angle colique gauche (non visible sur cette 
coupe). 
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Ascite [8, 15, 29, 79]. C’est le signe le plus souvent 
rencontré. Sa présence est de 70 à 75 % dans la plupart des 
grandes séries étudiant les carcinomatoses péritonéales [8, 
79]. 

La tomodensitométrie est particulièrement efficace 
dans la recherche des petits épanchements péritonéaux. 
Lorsque l’ascite est peu abondante, elle se retrouve dans le 
cul-de-sac de Douglas au niveau pelvien et, dans l’espace 
sous-hépatique droit et la poche de Morrison au niveau 
abdominal. L’ascite néoplasique est parfois cloisonnée (la 
présence d’ascite cloisonnée est variable selon les 
différentes séries et peut atteindre 1 sur 4 à 1 sur 2 malades) 
(fig. 1). La densité de l’ascite peut être variable. Pour 
certains auteurs le rehaussement de la densité d’ascite sur 
des coupes tardives après injection est en faveur de sa 
malignité. Les travaux de Cooper et coll. [16] démontrent 
que ce phénomène n’est pas spécifique et peut survenir 
dans une large variété de circonstances cliniques. En effet, 
le mécanisme de ce phénomène n’est pas bien élucidé mais 
il semble probablement être dû à une hyperperméabilité 
vasculaire. Cette anomalie est aussi bien observée dans les 
ascites tumorales (sécrétion d’une substance appelée VPF 
ou tumor produced vascular permeability factor) que dans 
les ascites bénignes dues à des étiologies inflammatoires ou 
infectieuses où 1l existe également une altération de la 
perméabilité membranaire. 

Pour Gore [29], la présence de liquide dans l’arrière 
cavité des épiploons n’est pas une manifestation typique de 
l’ascite généralisée non tumorale. Sa présence doit faire 
rechercher une pathologie des organes de voisinage comme 
l’estomac ou le pancréas ou d’autres signes d’une 
pathologie péritonéale maligne. 

En revanche, pour Walkey [79] il n’y a pas de valeur 
prédictive pour la présence ou l’absence de liquide dans 
l’ACEP et c’est l’absence de liquide dans le cul-de-sac de 
Douglas qui est un facteur de bénignité. 


De nombreux facteurs influencent l’accumulation et la 
distribution de liquide intrapéritonéal : le volume du 
liquide, la force de la pesanteur, le grade histopathologique, 
le contenu colloïde, la rapidité de formation, le site 
d’origine, les gradients de la pression intrapéritonéale, la 
position du patient, les adhérences et enfin la position des 
différents mésos et ligaments. 


Envahissement du grand épiploon [ 15, 35,46, 64, 66]. 
Le grand épiploon n’est pas identifiable chez le sujet 
normal. Il existe en avant des anses intestinales et du côlon 
un petit espace graisseux dont l’analyse doit être 
systématique et minutieuse. À ce niveau, le grand épiploon 
peut être repéré lorsqu'il est pathologique. Selon Halvorsen 
[35], la sensibilité du scanner dans la recherche de 
l’extension épiploïque d’une tumeur varie de 84 à 91 %. 

Il existe 4 signes TDM d’envahissement au cours 
d’une carcinomatose péritonéale : 


— le remplacement de la graisse normale par une 
masse solide séparant le côlon ou le grêle de la paroi 
abdominale antérieure et donnant l’image du « gâteau 
épiploïque» (ou omental cake) (fig. 2). C’est la forme 
communément observée (66 % des cas selon Cooper et coll. 


[15]); 
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Fig. 4. — Nodule de l’espace sous-diaphragmatique droit baignant 
dans l’ascite chez une patiente atteinte d’un adénocarcinome 
mucineux ovarien. 





Fig. 5. — Métastases nodulaires du péritoine pariétal antérieur (tête 
de flèche) au contact de l’ascite chez une patiente atteinte d’un 
adénocarcinome mucineux ovarien. 





Fig. 6. — Patiente porteuse d’un adénocarcinome mucineux ovarien 
bilatéral présentant des métastases péritonéales hypodenses sous 
diaphragmatiques droites créant des encoches à la surface du foie 
(scalloping). 
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d'infiltration de la graisse épiploïque (fig. 3); 

— l'existence de multiples petits nodules isolés au 
niveau de la graisse épiploïque. Pour Levitt et coll. [46], le 
scanner peut détecter des lésions de 1 cm de diamètre. Les 
cas de faux négatifs rencontrés dans leur série étaient en 
rapport avec des foyers métastatiques mesurant moins de 
1 cm, ou situés au contact de la tumeur primitive, ou enfin 
dus à l’absence de la graisse abdominale profonde; 

— la mise en évidence de lésions kystiques de faible 
densité. 


La tomodensitométrie permet de plus de mettre en 
évidence une infiltration par contiguïté du côlon transverse, 
du grêle ou de la paroi abdominale antérieure à partir de la 
tumeur épiploïque. Ce signe apparaît comme le plus 
spécifique puisque les autres anomalies décrites peuvent se 
rencontrer également dans certaines maladies 
inflammatoires comme la tuberculose ou la pancréatite 
aiguë [64, 66]. 


Implants péritonéaux tumoraux. L’envahissement 
péritonéal se traduit généralement par un épaississement 
péritonéal diffus ou nodulaire se rehaussant après injection 
de produit de contraste. Pour Walkey [79], cet 
épaississement du péritoine pariétal correspond à la 
confluence de nodules millimétriques (miliaire) sous la 
surface péritonéale. 

Ces images sont le plus souvent retrouvées au niveau 
de la coupole diaphragmatique droite, du cul-de-sac de 
Douglas et de la gouttière pariéto-colique droite (fig. 4 
et 5). C’est dans la région sous-diaphragmatique droite que 
ces métastases sont le plus souvent visibles. Elles peuvent 
simuler à ce niveau des métastases hépatiques [48] en 
exerçant une empreinte sur la surface hépatique (scalloping) 
(fig. 06). 

La limite inférieure de détection des granulations est 
variable selon les auteurs : elle va de 5 mm à 1 cm de 
diamètre [41,79]. En revanche, tous s’accordent à dire que 
la présence d’ascite est un facteur important dans la 
détection de ces métastases péritonéales. Pour Buy et coll. 
[8], la détection des implants péritonéaux dépend plus de 
leur localisation et de la présence ou non d’ascite adjacente 
que de leur taille. 

Les implants péritonéaux d’origine ovarienne (en 
particulier les cystadénocarcinomes séreux) peuvent parfois 
se calcifier (fig. 7) [55]. Ces calcifications peuvent être le 
seul signe d’essaimage péritonéal et apparaissent 
quelquefois après chimiothérapie intrapéritonéale [54]. 
Elles permettent d’augmenter le taux de détection des 
métastases péritonéales par TDM. Les métastases 
épiploïques des carcinomes séreux ovariens peuvent se 
présenter sous forme d’une masse entièrement ou 
partiellement calcifiée (fig. S). 

Certains auteurs ont proposé de pratiquer une 
tomodensitométrie après injection de produit de contraste 
dans la cavité péritonéale [32, 35, 38, 58]. Si ces études 
attribuent à cette technique une légère supériorité quant à la 
détection des implants tumoraux au niveau des espaces 
sous-diaphragmatiques droit et gauche et au niveau du 
pelvis, Nelson [58] au contraire montre une légère 
supériorité du scanner sans injection intrapéritonéale au 
niveau de la loge sous-phrénique gauche et au niveau du 
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Fig. 7. — Epaississement tumoral entièrement calcifié du péritoine 
pelvien du cul-de-sac de Douglas chez une patiente porteuse d’un 
adénocarcinome séreux ovarien. 





Fig. 8. — Calcification en bloc d’un gâteau épiploïque latéralisé à 
gauche (tête de flèche) chez une patiente atteinte d’un adénocarcinome 
séreux ovarien (même patiente que celle de la figure 7). 





Fig. 9. — Infiltration nodulaire du mésentère chez une patiente 
présentant un adénocarcinome peu différencié de l’ovaire. 
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techniques (TDM sans et avec injection péritonéale du 
produit de contraste) ont une spécificité élevée, mais leur 
sensibilité est assez basse. (61 % pour la TDM avec 
injection et 59 % pour la TDM sans injection). 


Cette sensibilité dépend de la localisation des 
métastases : par exemple elle est de 100 % pour le hile 
splénique avec la TDM sans injection et 85 % avec TDM 
après injection intrapéritonéale. Au niveau du grand 
épiploon et du mésentère qui sont des sites fréquents de 
métastases, elle est assez décevante avec les deux méthodes 
(50 pour le grand épiploon pour le scanner sans ou avec 
injection intra-péritonéale; 38 et 59 % respectivement pour 
le mésentère) [58]. L’injection intrapéritonéale de produit 
de contraste ne montrant pas une nette supériorité par 
rapport à l’examen tomodensitométrique (faible sensibilité 
des deux examens) sa pratique a été abandonnée dans la 
plupart des centres, car de toute façon cette technique 
n’apportait pas assez de renseignements pour dispenser le 
chirurgien de pratiquer une laparotomie exploratrice. En 
revanche, elle peut s’avérer indispensable chez les patientes 
atteintes de néoplasmes ovariens chez lesquelles une 
chimiothérapie intrapéritonéale va être envisagée. Chez 
cette catégorie de malades, un examen TDM avec injection 
intrapéritonéale de produit de contraste est réalisé, afin 
d’apprécier la diffusion du liquide et de détecter la présence 
d’éventuelles adhérences (soit postopératoire, soit 
secondaire à des implants métastatiques) [38, 40, 58]. 


Une publication récente [11] rapporte l’intérêt de 
TDM associée au pneumopéritoine induit dans la détection 
des lésions de carcinomatose péritonéale. En effet ces 
auteurs étudient prospectivement un groupe de 5 
carcinomatoses d’origine ovarienne. Ils comparent les 
résultats de TDM sans et avec insufflation intrapéritonéale 
d’air, réalisés 7 jours avant la laparotomie. 


Les résultats de ces deux examens ont été ensuite 
comparés compartiment par compartiment avec ceux de la 
laparotomie exploratrice. II semble que la TDM avec 
pneumopéritoine augmente le seuil de sensibilité pour la 
détection des implants tumoraux en particulier au niveau du 
péritoine viscéral antérieur, des gouttières pariéto-coliques 
et des loges sous phréniques; en revanche le pelvis n’est pas 
mieux exploré. 


De plus les adhésions intra-abdominales sont mieux 
mises en évidence, ce qui est intéressant pour la sélection 
des patients candidats à une chimiothérapie 
intrapéritonéale. 

La métastase péritonéale peut revêtir des aspects 
morphologiques différents : elle peut se présenter sous la 
forme d’une masse à contours irréguliers avec un 
rehaussement périphérique après injection intraveineuse de 
produit de contraste ou prendre l’aspect d’une masse 
kystique, nécrosée avec une paroi plus ou moins épaisse. 


Quel que soit l’aspect, la masse tumorale peut refouler 
ou envahir les structures adjacentes (structures digestives, 
utérus, vessie) et entraîner des complications. La 
complication la plus fréquemment observée est un état 
occlusif ou subocclusif secondaire au refoulement ou à 
l’envahissement des anses digestives soit coliques,(le plus 
fréquemment au niveau de la charnière recto- 
sigmoïdienne), ou grêliques et est malheureusement assez 
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NV Atteinte mésentérique [46, 66, 70]. L’infiltration du 
LMésentère peut se traduire par : 


— une fixation anormale des anses grêles et un 
épaississement des parois digestives; 

— une augmentation de la densité de la graisse 
mésentérique (qui est en fait secondaire à la présence 
d’ascite entre les feuillets du mésentère); 

— une rétraction des structures mésentériques 
donnant l’aspect d’une infiltration stellaire du mésentère 

— un ou plusieurs nodules mésentériques (fig. 9); 
Ces nodules peuvent confluer pour parfois donner naissance 
à une masse plus ou moins volumineuse. 


Mise en évidence de localisations secondaires 
hépatiques ou ganglionnaires associées. Leur fréquence 
dépend du néoplasme primitif. En effet, certains cancers 
métastasent souvent au niveau hépatique, tandis que 
d’autres, présentent une prédilection particulière pour 
envahir les chaînes ganglionnaires rétropéritonéales. 


Imagerie par résonance magnétique 
[2, 12, 13, 26, 47] 


Les travaux concernant l’étude des carcinomatoses 
péritonéales en IRM sont assez récents et peu nombreux. 
Chou en 1992 [12] étudie une petite série de 
carcinomatoses péritonéales prouvées sur un appareil à bas 
champ (0,5 Tesla). Il augmente le contraste en distendant 
les anses intestinales et coliques par une méthode 
antérograde. Les séquences utilisées étaient les séquences 
pondérées en TI Spin écho avant et après injection de 
Gadolinium. La pondération T2 n’était pas utilisée en 
raison de sa longue durée d’acquisition. Les lésions qu’il 
décrit sont superposables à celles mises en évidence au 
scanner : implants tumoraux le long des anses intestinales et 
coliques, aspect stellaire du mésentère, masse tumorale 
volumineuse ou infiltration linéaire du mésentère et de 
l’épiploon, épaississement localisé du péritoine pariétal 
postérieur dans les régions sous-phréniques en particulier à 
droite. L’injection de gadolinium cependant apportait des 
renseignements supplémentaires et les séquences injectées 
se révélaient supérieures aux séquences non injectées, 
quand les implants tumoraux étaient au contact de l’ascite. 
En revanche, lorsqu'ils étaient contigus à la graisse leur 
rehaussement par gadolinium entraînait une perte de leur 
contraste et, leur identification devenait difficile. La 
résolution spatiale médiocre et la mauvaise qualité des 
images ne permettaient pas d’utiliser l’IRM comme 
méthode de référence. 

D’autres auteurs [2] comparent les ascites d’origine 
exsudative et transudative et étudient leur signal plusieurs 
minutes après injection de produit de contraste. Ils trouvent 
que les exsudats se rehaussent après injection de contraste 
alors que ce phénomène ne s’observe pas avec les 
transsudats. Cette différence de comportement est due à une 
perméabilité capillaire accrue de la membrane péritonéale 
dans les ascites inflammatoires et néoplasiques, et le 
passage plus rapide de Gadolinium dans la cavité 
péritonéale. Le même phénomène s’observe sur les coupes 
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scanographiques réalisées tardivement après injection 1odée 


[16]. 


Les travaux les plus intéressants sont ceux de LOW 
[47] en 1994 comparant les séquences en Spin écho 
classiques avec les séquences FAST SPGR (Fast spoiled 
gradient recalled). Ces dernières sont réalisées durant une 
apnée courte de 22 secondes. 12 coupes axiales de 1 cm 
d’épaisseur peuvent ainsi être pratiquées pour balayer toute 
la cavité péritonéale abdomino-pelvienne, immédiatement 
et 10 à 15 minutes après injection intraveineuse de 
contraste. Les coupes en FAST SPGR se sont révélées 
nettement supérieures aux séquences Spin écho pour 
détecter les métastases péritonéales. Leur intérêt réside dans 
le fait que la pratique des coupes pendant l’apnée diminue 
considérablement les artéfacts cinétiques engendrés par les 
mouvements respiratoires et améliore ainsi de façon 
sensible la résolution spatiale des images. En plus, la courte 
durée nécessaire pour la réalisation des coupes élimine les 
artéfacts en relation avec les mouvements péristaltiques des 
anses intestinales qui sont classiquement une source 
importante d’artéfacts. Cependant, cette méthode ne peut 
pas être réalisée de façon courante chez des patients en 
mauvais état général ou avec des problèmes respiratoires 
incapables de supporter l’apnée. Les appareils à haut champ 
(1,5 Tesla), munis de logiciels très évolués de traitement 
d’image sur lesquels ces études furent réalisées offrent la 
possibilité de pratiquer des séquences en pondération T2 
pendant une durée courte (4 à 5 minutes) : Fast Spin écho 
T2. Leur résolution spatiale est nettement supérieure aux 
séquences pondérées T2 en Spin écho standards durant 14 à 
15 minutes et comportant d'importants artéfacts cinétiques 
en rapport avec les mouvements respiratoires et le 
péristaltisme des anses digestives. L’adjonction de l’option 
saturation de la graisse ou Fat Sat à ces séquences supprime 
l’hypersignal de la graisse péritonéale et permet ainsi la 
détection de petites quantités d’ascite qui apparaît en 
hypersignal. Les séquences avec Fat-Sat sont aussi très 
intéressantes pour la détection des implants tumoraux au 
contact de la graisse après injection de Gadolinium. 


DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS 


Les diagnostics différentiels des carcinomatoses 
péritonéales sont très nombreux, certains d’entre eux 
comme l’ascite banale, la péritonite infectieuse, le 
pseudokyste du pancréas ou certaines tumeurs primitives du 
péritoine (kyste mésentérique, lipome, liposarcome..….) sont 
généralement faciles à distinguer. D’autres en revanche 
sont de diagnostic plus difficile voire même parfois 
impossible avant l’anatomopathologie. Les diagnostics qui 
sont énumérés sont loins d’être exhaustifs, mais font partie 
des diagnostics les plus fréquemment rencontrés et ceux qui 
peuvent le plus souvent poser des problèmes. 


Ils peuvent être divisés en deux grandes parties : les 


pathologies tumorales et les pathologies inflammatoires et 
infectieuses. 
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WP sothéliome malin du péritoine [31, 70] 
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Tumeur primitive rare du péritoine développée à partir 
de cellules mésothéliales du péritoine, 1l est comme le 
mésothéliome pleural, favorisé par l’exposition à l’amiante 
que l’on trouve dans 50 % des cas. 

Il est identique dans sa présentation macroscopique 
aux carcinomatoses péritonéales associant ascite, 
épaississement diffus et/ou nodulaire du péritoine pariétal, 
infiltration du grand épiploon avec parfois formation de 
véritables gâteaux épiploïques et masses mésentériques. Il 
peut également y avoir des calcifications des masses ou des 
plaques tumorales. Des formes kystiques peuvent parfois se 
rencontrer. Les plaques pleurales calcifiées sont souvent 
visibles au niveau des bases pulmonaires. En raison de la 
latence clinique habituelle de cette tumeur, elle est la 
plupart du temps découverte à un stade déjà avancé de la 
pathologie avec présence de masses tumorales très 
volumineuses et envahissement des organes intra- 
abdominaux comme le foie, le pancréas, la vessie ou les 
anses grêles. 

Aucun critère clinique ou d’imagerie ne permet de 
distinguer cette pathologie d’une carcinomatose péritonéale 
et c’est pourquoi une preuve diagnostique ne peut être 
généralement apportée que par l’examen anatomo- 
pathologique. Certains signes cependant peuvent présenter 
des éléments d’orientation diagnostique vers l’une ou 
l’autre étiologie. La présence de localisations secondaires 
hépatiques ou d’adénopathies est plus évocatrice de 
carcinomatose péritonéale que de mésothéliome tandis que 
l’association avec des anomalies pleurales telles que la 
présence de plaques calcifiées suggèrant une asbestose 
oriente vers un mésothéliome. 


Carcinomatose péritonéale primitive 
ou carcinomatose séreuse papillaire 
du péritoine [3, 5, 30] 


Cette affection mal connue représente la deuxième 
cause de tumeur maligne péritonéale primitive après le 
mésothéliome péritonéal. Elle survient chez des femmes 
souvent âgées, chez lesquelles les ovaires sont 
histologiquement indemnes ou porteurs de petites lésions 
tumorales superficielles situées uniquement sur leur 
membrane séreuse. 

La structure histologique est identique à celle des 
cancers papillaires ovariens et présente des points communs 
avec la variété papillaire des mésothéliomes péritonéaux 
(forme rencontrée chez l’homme). L’examen 
microscopique révèle souvent un caractère papillaire ou 
tubulopapillaire avec des corps psammomateux assez 
nombreux. Les psammocarcinomes séreux du péritoine sont 
en fait une variante rare des tumeurs séreuses primitives du 
péritoine caractérisée par la présence massive des corps 
psammomateux et des critères cytologiques de bas grade de 


malignité. 
Certaines tumeurs ont des caractères 
histopathologiques voisins des tumeurs Borderline 


ovariennes qui sont classiquement de très bon pronostic. La 
tumeur apparaît sous forme de multiples lésions nodulaires 
superficielles du péritoine, et la surface des ovaires peut 
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parfois être envahie. Comme nous l’avons déjà souligné 


plus haut, 1l n’est pas encore établi avec certitude si les 
lésions péritonéales sont dans ces cas là des métastases 
d’une tumeur primitive ovarienne ou s1 elles sont 
autochtones. Dans cette dernière hypothèse, les nodulations 
observées à la surface des séreuses ovariennes pourraient 
être en réalité une expansion des lésions péritonéales [5]. 

Cette similitude avec les cancers papillaires de l’ovaire 
pourrait s'expliquer par l’origine embryologique commune 
(organe de Müller) du péritoine et de l’épithélium 
germinatif ovarien. Par ailleurs, la plupart de ces patientes 
présentent une augmentation du taux de CA 125. 

La prise en charge de ces patientes est identique à celle 
des cancers ovariens avancés et comprend la cytoréduction 
chirurgicale suivie par chimiothérapie adjuvante. 


Tumeurs primitives du péritoine 
à petites cellules [77] 


Il s’agit d’une entité nouvelle de tumeurs dont le point 
de départ est situé au niveau des cellules mésothéliales du 
péritoine. Ces tumeurs appartiennent à la même catégorie 
que les autres tumeurs à petites cellules rencontrées chez 
l’enfant par exemple les sarcomes d’Ewing, les tumeurs 
neuroectodermiques primitives, les rhabdomyosarcomes 
embryonnaires, les lymphomes et les neuroblastomes. 

Le critère diagnostique le plus important est leur 
caractère immunophénotypique particulier qui est la 
coexpression de type  épithélial (kératine) et 
mésenchymateux (desmine et vimentine) des filaments 
intracytoplasmiques des cellules tumorales. 

Cette tumeur est le plus souvent rencontrée chez 
l’homme jeune, se situe dans la cavité abdomino-pelvienne 
et a un comportement très agressif vis à vis des organes de 
voisinage. Ces caractères morphologiques mis en évidence 
en TDM ne sont pas spécifiques et sont ceux rencontrés 
dans les carcinomatoses péritonéales, les léiomyosarcomes 
péritonéaux et surtout les mésothéliomes du péritoine. 


Léiomyosarcomatose péritonéale [42,78] 


Elle correspond à la dissémination intrapéritonéale des 
fibres musculaires lisses malignes provenant des 
léiomyosarcomes. La tumeur primitive est la plupart du 
temps d’origine digestive (estomac ou intestin grêle) ou 
génito-urinaire (utérus). Elle peut rarement être située dans 
le rétropéritoine ou les tissus mous. Elle peut aussi provenir 
de la transformation maligne des cas de leiomyomatosis 
peritonealis disseminata. 

Les signes scanographiques les plus fréquemment 
rencontrés sont : la présence de masse péritonéale ou 
mésentérique de densité tissulaire contenant classiquement 
une partie centrale de densité liquidienne. L’ascite est 
absente ou de faible quantité. L’incidence de métastases 
hépatiques est assez élevée tandis que les adénopathies 
rétropéritonéales sont rarement rencontrées. 


Leïomyomatosis peritonealis disseminata |[1, 34] 


C’est une pathologie très rare caractérisée par la 
dissémination de muscles lisses à l’intérieur de la cavité 
abdominopelvienne et le péritoine. Elle survient en général 
chez des femmes en période d’activité génitale. Cette 
pathologie est en général bénigne, mais quelques cas malins 
ont été décrits. 
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du Béritoine [18, 36, 50, 63, 66] 


N° C’est une affection rare, atteignant plus fréquemment 


S la femme. Elle se définit par la diffusion dans la cavité 


péritonéale d’une substance translucide semi-solide 
semblable à de la gélatine, secondaire à la rupture d’un 
cystadénome ou d’un cystadénocarcinome mucineux ou de 
sa métastase intrapéritonéale kystique. La tumeur primitive 
est le plus souvent d’origine ovarienne ou appendiculaire (11 
est important de souligner que les mucocèles 
appendiculaires donnant naissance à la maladie gélatineuse 
du péritoine ne sont pas toujours d’origine tumorale. En 
effet, l’obstruction de la lumière appendiculaire et 
l’accumulation de mucus peut aussi être secondaire à des 
phénomènes inflammatoires ou mécaniques, par exemple 
par compression extrinsèque). Mais elle peut également être 
située dans l’endomètre, l’ouraque ou le canal omphalo- 
mésentérique. Les carcinomes mucineux du sein peuvent 
aussi donner des métastases péritonéales se présentant sous 
forme de pseudomyxome péritonéal. Le diagnostic de 
pseudomyxome est suspecté en tomodensitométrie et en 
échographie par les signes suivants : 


— l’empreinte hépatique ou scalloping traduisant la 
compression extrinsèque du foie par les masses gélatineuses 
(ces nodules péritonéaux peuvent faire poser à tort le 
diagnostic de métastases intra-hépatiques); 

— l'existence d’un épanchement intrapéritonéal 
cloisonné. Ces cloisonnements apparaissant en échographie 
ou en TDM sous forme de septa sont en relation soit avec 
l’interface entre 2 nodules ou avec un tissu fibreux 
réactionnel entre les nodules. 


Ces collections tumorales ou nodules intrapéritonéaux 
se présentent sous l’aspect de formations hypodenses en 
scanographie et hypo-échogènes en échographie. Parfois, 
leur valeur d’atténuation est tellement basse qu’on peut les 
confondre avec une ascite banale. Les critères cités plus 
haut (scalloping et cloisonnement) aident à suspecter alors 
le diagnostic. Les nodules gélatineux peuvent parfois 
apparaître comme des masses tissulaires ayant des valeurs 
d'atténuation plus élevées. Enfin, elles peuvent rarement se 
calcifier. Ces calcifications apparaissent le plus souvent 
après la chimiothérapie ou la radiothérapie. 

Ces caractéristiques radiologiques de la maladie 
gélatineuse ne sont pas spécifiques et peuvent être 
retrouvées au cours d’une carcinomatose péritonéale. 
L'aspect des anses grêles, le plus souvent refoulées 
latéralement par des masses gélatineuses, pourrait 
différencier le pseudomyxome de la carcinomatose, 
caractérisée au contraire par un regroupement des anses 
intestinales au centre de la cavité abdominale. 

L’ascite mucineuse récidivante entraîne à la longue 
une obstruction intestinale présentant la cause la plus 
fréquente de la mort chez les patientes atteintes de cette 
affection. 


Lymphomes péritonéaux [6, 10, 49] 


Les atteintes péritonéales diffuses sont des formes 
rares des lymphomes malins non hodgkiniens alors que Îles 
localisations mésentériques sont très fréquentes. 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


ne . Tout Est Gratuit 
La localisation péritonéale est surtout rencontrée chez 


des patients atteints de SIDA. En effet, les Iymphomes 
malins sont la deuxième pathologie néoplasique, après le 
sarcome de Kaposi, que l’on rencontre chez les sidéens. Ce 
type de lymphome a comme particularité principale une 
fréquence accrue de localisation extraganglionnaire et le 
tractus gastro-intestinal représente le premier site de ces 
localisations. Les atteintes péritonéales sont parfois 
rencontrées, mais ne constituent pas une manifestation 
habituelle. 

Les signes scanographiques sont des adénopathies 
mésentériques et rétropéritonéales associées à des 
épaississements et des nodules péritonéaux, des masses 
épiploïques et enfin une ascite. 

Les lymphomes péritonéaux peuvent aussi survenir en 
dehors du Sida. Le lymphome de Burkitt et en particulier sa 
forme sporadique est le plus souvent en cause. Ce dernier 
associe des masses abdominales et/ou pelviennes à une 
ascite, des adénopathies rétropéritonéales et plus rarement 
une splénomépgalie, des lésions hépatiques ou une atteinte 
rénale. L’infiltration péritonéale diffuse est généralement 
associée soit à une masse intrapéritonéale soit secondaire à 
l’extension d’une atteinte du tube digestif (estomac, région 
iléo-cæcale en particulier). 


Tumeurs desmoïdes |17, 20] 


Ce sont des tumeurs bénignes ayant une agressivité 
locale. Le mésentère constitue la localisation abdominale la 
plus fréquente. 

Elle survient chez des patients porteurs d’une polypose 
adénomateuse recto-colique familiale généralement un à 
trois ans après la colectomie. Elle s’associe une fois sur 
deux à un syndrome de Gardner et se traduit par le 
développement de masses fibreuses du mésentère. Cette 
localisation étant isolée sans présence d’ascite, cette 
affection ne pose pas véritablement de problème 
diagnostique différentiel avec la carcinomatose qui traduit 
une atteinte diffuse du péritoine. 


Pathologies infectieuses 
et inflammatoires 


Tuberculose [9, 33, 39, 44, 66] 


Cette affection devenue rare 1l y a quelques années est 
à nouveau en pleine recrudescence chez des patients 
immunodéprimés en particulier ceux atteints de SIDA. 

La tuberculose abdominale peut atteindre de nombreux 
organes : le tractus gastro-intestinal, le péritoine, Îles 
ganglions lymphatiques, le parenchyme hépatique ou 
splénique. Environ deux tiers des patients atteints de 
tuberculose abdominale ont des adénopathies ou une 
infiltration péritonéale sans atteinte du tube digestif. 

Les images scanographiques sont variées et associent 
une hépato-splénomégalie (avec présence de masses 
hépato-spléniques) à une atteinte péritonéale et des 
polyadénopathies rétropéritonéales et mésentériques. La 
présence de ganglions viscéraux, en particulier la 
localisation péripancréatiques de ces adénopathies et leur 
aspect caractéristique (centre hypodense nécrotique associé 
à une prise de contraste annulaire périphérique après 
injection de contraste) peut faire évoquer le diagnostic, 
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So avec des adénopathies périviscérales est aussi 


évocateur. 

L’atteinte péritonéale comporte une  ascite 
classiquement de densité élevée présentant des 
cloisonnements, un épaississement et une prise de contraste 
des feuillets péritonéaux et des masses de densité tissulaire 
parfois d’aspect nodulaire du mésentère et du grand 
épiploon. Les formes ganglionnaires pures (avec par 
exemple tumeur intramésentérique unique) ont été 
rapportées dans la littérature. 


Abcès et péritonite infectieuse 


Ces pathologies ne posent en général pas beaucoup de 
problèmes pour le diagnostic différentiel car le tableau 
clinique est suffisamment évocateur et le diagnostic est 
rapidement confirmé par les examens biologiques sanguins 
et la ponction d’ascite. 


Actinomycose péritonéale [59] 


Actinomyces isræli est une bactérie anaérobie qui fait 
partie de la flore intestinale normale. Quand elle est en 
contact avec des tissus qui n’y sont pas normalement 
exposés, elle entraîne un processus pathologique. 

L’ensemencement de la cavité péritonéale est en 
général secondaire à un traumatisme perforant, après une 
chirurgie abdominale ou dû au port anormalement prolongé 
de dispositifs intra-utérins. Des masses volumineuses en 
général dans la région iléocæcale ou rectosigmoïdienne 
peuvent s’associer à l’infiltration péritonéale ou 
mésentérique. 

L'aspect macroscopique et scanographique n’est 
absolument pas spécifique et le diagnostic différentiel avec 
une carcinomatose péritonéale d’origine génitale n’est fait 
que sur l’examen histologique. 


Fibrose postradique 


Caractérisée par une fixation des anses digestives, des 
épaississements des parois du tube digestif, la fibrose 
postradique est parfois très difficile à différencier d’une 
infiltration péritonéale néoplasique. 


Pathologies diverses 


Œdème de la graisse péritonéale 
mésentérique [69, 70, 76] 


Il survient en règle générale chez des patients 
cirrhotiques avec une décompensation æœdémato-ascitique et 
est caractérisé par l’augmentation des valeurs d’atténuation 
de la graisse rétropéritonéale, péritonéale (associant le 
mésentère et le tablier épiploïque) et sous-cutanée. Ce 
changement est dû à une hypertension portale survenant 
chez les patients cirrhotiques, mais aussi à une 
hypoalbuminémie rencontrée chez les cirrhotiques et les 
patients souffrant d’une insuffisance rénale chronique. 
L'augmentation de la densité relative des tissus graisseux 
profonds et superficiels est associée à un épaississement 
pariétal des anses digestives dû à des phénomènes 
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mateux et à une ascite. Le diagnostic loue est en 


général facile en raison du terrain particulier, de 
l’association avec un œdème sous-cutané et rétropéritonéal, 
de l’absence d’implants tumoraux et surtout de la présence 
d’autres signes d’hypertension portale. 


Hématopoïèse extramédullaire [65] 


Des cas anecdotiques comme l’hématopoïèse 
extramédullaire imitant l’apparence et les signes de la 
carcinomatose péritonéale rapportés dans la littérature sont 
très exceptionnels et ne présentent pas de réelle difficulté de 
diagnostic différentiel dans la pratique courante. 


Calcifications péritonéales [54] 


Ce type de calcification, parfois très extensif, est 
rencontré chez des patients atteints d'insuffisance rénale 
chronique bénéficiant de dialyse intrapéritonéale continue. 
Elles doivent être distinguées des calcifications rencontrées 
au niveau des surfaces péritonéales chez des patients 
atteints de carcinome séreux ovarien. Mais la survenue 
rarement isolée de ces dernières qui sont en général 
associées à d’autres signes de carcinomatose péritonéale 
permet de redresser le diagnostic. 


Kystes péritonéaux [19] 


Ils peuvent survenir de nombreuses années après une 
intervention pelvienne et font suite à une atteinte localisée 
du péritoine (inflammatoire ou chirurgicale) qui entraîne un 
défaut de résorption du liquide péritonéal. Ce liquide induit 
lentement la constitution de feuillets métaplasiques. Ils sont 
plus fréquents avant la ménopause où 1il existe une 
production de liquide péritonéal au niveau des ovaires. 

Le diagnostic différentiel essentiel se pose non pas 
tellement avec des épanchements péritonéaux localisés 
cloisonnés (qui sont en général associés à d’autres lésions 
péritonéales) dans les carcinomatoses péritonéales, mais 
surtout avec les cystadénocarcinomes mucineux ovariens. 
D'autant plus que la présence des cloisonnements 
intrakystiques est assez fréquemment rencontrée dans les 
kystes péritonéaux. 


CONCLUSION 


La dissémination intrapéritonéale des tumeurs, dont le 
point de départ n’est pas le péritoine lui-même, est appelée 
carcinomatose péritonéale. La tumeur primitive étant la 
plupart du temps d’origine ovarienne ou gastro-colique. 

Les progrès thérapeutiques récents ont amélioré le 
pronostic de cette pathologie habituellement considérée 
comme au delà de toute ressource thérapeutique. C’est 
pourquoi une meilleure prise en charge diagnostique est 
nécessaire. Parmi les examens radiologiques l’examen 
tomodensitométrique est actuellement l’examen de choix 
dans l’exploration des carcinomatoses péritonéales. 

En ce qui concerne la spécificité, cet examen se 
montre très performant dans toutes les études présentant un 
biais de sélection des patients recrutés souvent dans des 
services spécialisés. Ceci est différent de la situation 
courante où on se heurte à beaucoup de diagnostics 
différentiels. 
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ucoup améliorée durant la dernière décennie grâce 


à I @rrivée sur le marché des appareils rapides de dernière 
génération. Cependant, la revue de littérature concernant les 
«&Q études récentes révèle que la sensibilité de l’examen TDM 
reste insuffisante pour dispenser le chirurgien de réaliser 
une laparotomie exploratrice en particulier lors de la prise 

en charge initiale des tumeurs ovariennes. 
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GÉNÉRALITÉS [1-6] 


Lesthernies internes sont des protrusions des viscères creux abdo- 
minaux dans un orifice intrapéritonéal mais qui restent à l’intérieur 


de la cavité abdominale. 

On exclut de ce cadre les formes iatrogéniques post-chirurgi- 
cales, dont les plus fréquentes sont à l’heure actuelle observées 
après les transplantations hépatiques orthotopiques et les dériva- 
tions gastrojéjunales cœliochirurgicales avec anastomose sur 
anse en Ÿ de Roux [3, 4]. Les hernies internes peuvent se révéler 
par un tableau aigu d’occlusion intestinale, le plus souvent avec 
une composante ischémique par strangulation vasculaire, et elles 
sont responsables de 0,2 à 5,8 p. 100 des occlusions du grêle 
dans les séries publiées. Certaines d’entre elles peuvent être 
diagnostiquées en dehors de tout épisode aigu révélateur, devant 
des anomalies positionnelles de structures intestinomésentéri- 
ques sur des opacifications digestives ou, à l’heure actuelle, sur 
des examens d’imagerie en coupes, en particulier tomodensito- 
métrique. Les statistiques autopsiques montrent une fréquence de 
0,2 à 2 p. 100 des hernies internes, la plupart d’entre elles étant 
asymptomatiques. 

Les différentes variétés de hernies internes sont habituellement 
présentées en fonction de leur fréquence relative et de leur siège 
anatomique, selon la classification proposée par Welch [4] en 1958 
et reprise dans la majeure partie des travaux publiés (Figure 43-1) 
(Tableau 43-T). 

Cette présentation classique, discutable sur le plan des fréquen- 
ces au vu des cas réellement observés depuis le développement 
de l’imagerie en coupes de l’abdomen, a surtout l’inconvénient 
de ne pas faire intervenir les éléments physiopathologiques qui 
permettent de comprendre comment se forment les hernies inter- 
nes et quel est le mécanisme de leurs complications qui sous-tend 
leurs modalités de révélation et/ou d’expression clinique. Le 
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Chapitre 43 





Hernies internes 


IN, PHI, J. MATHIAS et D. RÉGENT 


diagnostic de hernie interne est de moins en moins exceptionnel- 
lement fait par l’imagerie si l’on s’efforce de mieux connaître les 
principales zones dans lesquelles les anses intestinales peuvent se 
trouver encloses et/ou piégées. Le diagnostic des hernies internes 
repose sur une analyse fine et précise des structures intestinomé- 
sentériques. C’est pourquoi les publications se sont multipliées 
dans un passé récent, en raison de la généralisation des explora- 
tions en coupes millimétriques et de la qualité des reformations 
multiplanaires. 





Fiqure 43-1 Topographie des différentes variétés de hernies 
internes. (1) Hernies paraduodénales antérieures gauches ; (2) hernies 
du hiatus de Winslow ; (3) hernies trans-mésentériques ; (4) hernies 
paracæcales ; (5) hernies intersigmoïdiennes ; (6) hernies du plancher 
pelvien. (Reproduit d’après Meyers [2].) 
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QÉieau 43-1 Les principaux types de hernies internes et leur fré- 
quence relative. 


Type de hernie Fréquence relative (p. 100) 


Paraduodénales 50-55 
Péricæcales 10-15 
Trans-mésentériques 8-10 
Foramen de Winslow 6-10 
Intersigmoiïdiennes 4-8 
Pelviennes 6 

— dont ligament large 4-5 


BASES PHYSIOPATHOLOGIQUES 
ET CLINIQUES DES HERNIES INTERNES f6-11] 


On peut, sur le plan physiopathologique, réunir les différentes 
variétés de hernies internes sous deux grandes catégories 
(Tableau 43-IT) : 


HERNIES INTERNES DÉVELOPPÉES DANS UN ORIFICE 
NORMAL OÙ PARANORMAL DU PERITOINE 


Elles se développent le plus souvent à bas bruit, sous l’action du 
péristaltisme des anses digestives piégées dans un orifice normal 
(foramen omental) ou paranormal (c’est-à-dire correspondant à un 
décollement progressif de fascias péritonéaux normalement accolés 
au cours du développement embryologique). À ce second groupe 
appartiennent : 

— les hernies paraduodénales antérieures gauches et droites 
(Figure 43-2) ; 

— les hernies rétro- et paracæcales ; 

— les hernies intersigmoïdiennes. 

Les anses intéressées par le processus herniaire sont contenues 
dans un sac péritonéal correspondant à la zone de décollement pour 
les hernies développées dans un orifice paranormal (ce sont alors 
des hernies vraies puisque développées dans un sac herniaire péri- 
tonéal ou son équivalent), à la cavité omentale pour les hernies du 
hiatus de Winslow. 

Ce premier groupe de hernies internes se caractérisent sur le plan 
clinique par le fait qu’elles ont une période de latence clinique plus 
ou moins longue et plus ou moins complète, au cours de laquelle 
elles peuvent être diagnostiquées par l’imagerie : autrefois par les 


Tableau 43-Il Les deux catégories de hernies internes. 


Hernies internes développées dans un orifice normal 


ou paranormal du péritoine 


Type de hernie Hernies du foramen omental 


Hernies paraduodénales antérieures droites et gauches 


Hernies rétro- et paracæcales 
Hernies intersigmoïdiennes 


Caractéristiques Hernies vraies possédant un sac 
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Fiqure 43-2 Hernie paraduodénale antérieure gauche. L’anse 
aftérente (flèche noire) congestive est bien visible, entrant sous le sac 
péritonéal dont la paroi est antérieure, constituée par le fascia de Toldt 
gauche. 


techniques d’opacification digestive et actuellement par l’imagerie 
en coupes multiplanaires. Leur symptomatologie révélatrice peut 
être très variable : vagues sensations de lourdeur épigastrique, dou- 
leurs péri-ombilicales, épisodes subocclusifs spontanément résolu- 
fs. Elles peuvent bien évidemment se révéler aussi par un tableau 
aigu d’occlusion « à ventre plat » en cas d’incarcération inaugurale 
avec strangulation vasculaire. En imagerie, c’est la présence d’un 
sac herniaire (ou de l’équivalent représenté par la cavité omentale) 
qui confère aux anses piégées dans la cavité l’aspect d’ensemble 
circulaire sur les coupes ou en imagerie par projection, correspon- 
dant au volume globalement sphérique ou ovoïde dans lequel elles 
se développent et sont encloses. 


HERNIES INTERNES DÉVELOPPÉES | 
À TRAVERS UN ORIFICE ANORMAL DU PÉRITOINE 


Il s’agit généralement d’un orifice d’assez petite taille, aux 
contours fibreux le rendant inextensible, d’origine dysembryopla- 
sique où acquise (post-traumatique, post-ischémique, post-inflam- 
matoire...), dans lequel un segment d’intestin généralement assez 
court s’incarcère de façon analogue à ce qui peut se produire dans 
certaines hernies pariétales étranglées (hernies fémorales, de la 
hgne blanche, hernies incisionnelles post-cœliochirurgie..….). 


Hernies internes développées à travers un orifice anormal 
du péritoine 


Hernies trans-mésentériques, trans-omentales, 
trans-mésocoliques 

Hernies du ligament large 

Hernies paravésicales et pararectales 

Hernies du ligament falciforme 


Incarcération intestinale dans un anneau fibreux inextensible 


Diagnostic possible par l'imagerie avant les complications aiguës Ne peuvent être révélées et diagnostiquées que lors 


d’étranglement, devant des anomalies positionnelles 


de la complication aiguë d’occlusion avec strangulation 


des structures intestinomésentériques (sur les opacifications Diagnostic différentiel des occlusions sur bride : sujet jeune, 


ou surtout sur les explorations tomodensitométriques) 


absence d’antécédent chirurgical, topographie inhabituelle 
des anses distendues et du point de convergence de leurs plis 
mésentériques 
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Les anses d’amont ont une propension à se volvuler en raison de 
leur distension liquidienne, et la strangulation peut intéresser aussi 
bien le segment intestinal incarcéré que les anses volvulées 
d’amont. Aussi la présentation sur les examens d’imagerie est-elle 
assez proche de celle d’un volvulus sur bride ou d’adhérences intes- 
tinomésentériques (Figure 43-3). 

Ce deuxième type de hernie interne ne peut être diagnostiqué 
qu’à l’occasion d’un épisode aigu hyperalgique révélateur, 
puisqu'il n’y a pas d’anomalie positionnelle des structures intes- 
tinales avant l’incarcération digestive dans le « piège » péritonéal. 
Elles n’ont pas de sac et 1l n’y a donc pas de répartition parti- 
culière des anses distendues qui puisse suggérer d’emblée le 
diagnostic. 

Ce diagnostic est évoqué sur des éléments épidémiologiques : 
sujets jeunes, sans antécédent chirurgical, n1 infectieux abdominal. 
Il faut cependant insister sur la fréquente révélation tardive des her- 
nies internes malgré le caractère congénital de ou des anomalies 
responsables. L'âge moyen de révélation est de 38 ans dans les cas 
publiés et, dans la série de Zissin et al. portant sur 11 cas, 4 patients 
étaient âgés de 76 à 91 ans lors de la révélation de leur hernie 
interne par un tableau aigu chirurgical [12]. 

On doit chercher des arguments complémentaires pour asseoir le 
diagnostic en étudiant soigneusement, d’une part, la situation des 
anses distendues et, d’autre part, celle de la zone de convergence de 
leurs plis mésentériques. C’est la confrontation de ces deux élé- 
ments fondamentaux qui permet de donner une orientation diagnos- 
tique sur le type de hernie observé. 

À ce second groupe appartiennent : 

— les hernies trans-mésentériques, trans-omentales et trans-méso- 
coliques ainsi que les exceptionnelles hernies du ligament falci- 
forme ; 

— les hernies du ligament large ; 

— les hernies trans-mésosigmoïdiennes ; 

— les hernies paravésicales et les hernies pararectales. 
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Fiqure 43-3 Hernie  trans-mésentéri- 
que. Un court segment de grêle (c, flèche 
verte) est incarcéré dans un anneau 
fibreux inextensible (d, flèche noire), ce 
qui est à l’origine d’un volvulus des 
anses d’amont avec des signes congestifs 
et ischémiques marqués. 


IMAGERIE DES HERNIES INTERNES 
DEVELOPPEES DANS UN ORIFICE NORMAL 
OÙ PARANORMAL DU PERITOINE 


(OU [13-15] 


Décrite par Blandin en 1823; elle représente 8 p. 100 de l’ensem- 
ble des hernies internes de l’abdomen. 

La procidence intestinale se produit au travers du hiatus ou fora- 
men épiploïque de Winslow, orifice virtuel à l’état normal, entre la 
veine cave inférieure en arrière et le tronc porte dans la pars pedi- 
culosa du petit omentum ou ligament hépatogastrique en avant. Cet 
orifice fait communiquer la grande cavité péritonéale et le vestibule 
de la cavité omentale ou arrière-cavité des épiploons. 

Les segments intestinaux concernés par la procidence trans-h1a- 
tale sont constitués par l’intestin grêle seul dans 60 à 70 p. 100 des 
cas ; dans 25 à 30 p. 100 des cas, le cæco-ascendant participe et cela 
suppose un défaut d’accolement du fascia de Toldt droit. Le cæcum 
se trouve alors entre le lobe gauche du foie et l’estomac avec lequel 
il peut être facilement confondu sur les coupes axiales. 

Dans certains cas plus rares, on peut ne trouver dans la hernie que 
le côlon transverse, dans d’autres tout ou partie de la vésicule biliaire 
(avec un possible ictère obstructif ou une cholécystite gangréneuse). 

Le collet herniaire est, dans tous les cas, représenté en avant par le 
pédicule hépatique distendu et en arrière par la veine cave inférieure. 

Dans les hernies volumineuses, le petit omentum peut avoir dis- 
paru (double hernie : du hiatus et du petit omentum), les viscères 
herniés étant alors dans l’étage sus-mésocolique de la cavité périto- 
néale puisque la cavité omentale n’existe plus. 

Les facteurs anatomiques favorisant le développement d’une her- 
nie du hiatus de Winslow sont : 

— un foramen béant, élargi avec distension antérieure de la pars 
pediculosa ; 
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Lure 43-4 Hernie du hiatus de Wins- L Fig. 43-4a F4 | 


ow à contenu iléocæcal (hernie de 
Blandin). TDM. a-d) Le cæcum (astérisque er 
blanche) est disposé entre l’estomac et le 4 —. 

lobe gauche du foie, le collet de la hernie # * 

(d, flèche blanche fine) est dans le hiatus de 
Winslow, entre le pédicule hépatique (e, 
flèche blanche épaisse) et la veine cave 
inférieure (c, flèche noire épaisse). e-g) 
Chez la même patiente, le scout view mon- 
tre bien la clarté cæcale (astérisque) que 
l’on observe également sur les reformations 


coronales. (Observation des Docteurs 
Rodde et Zabel, ville ?.) 





EXC 


— un excès de mobilité des anses intestinales lié à un mésentère 
long et/ou à une persistance du mésocôlon droit ; 

— un défaut d’accolement du fascia de Toldt pour les formes à 
contenu 1iléocæcal. 

Le diagnostic d’une hernie du hiatus de Winslow par l'imagerie 
dépend de ses modalités d'expression clinique : 

— des épisodes de lourdeur épigastrique avec ou sans distension 
chniquement perceptible correspondent à des phases de distension 
spontanément résolutives, car la hernie peut être intermittente. Le 
diagnostic peut être fait sur des opacifications barytées ou par 
hydrosolubles iodés montrant des structures intestinales distendues, 
groupées dans la région épigastrique, en situation rétrogastrique ; 

— Ja TDM est l’examen de choix pour le diagnostic de hernie du 
hiatus de Winslow, quel qu’en soit le mode de révélation clinique. 

Le hiatus de Winslow constitue en effet un point clef de l’analyse 
des coupes tomodensitométriques axiales de l’étage sus-mésocoli- 
que de l’abdomen, tant la fréquence des détails diagnostiques 
importants est grande à ce niveau (tronc porte, voie biliaire princi- 
pale, variantes artérielles hépatiques pré- et rétroportales, ganglions 
et adénopathies pédiculaires..….). 

Le diagnostic tomodensitométrique de hernie du hiatus de 
Winsiow est donc d’une grande facilité sur de simples coupes 
axiales de l’étage sus-mésocolique qui montrent : 

— l’élargissement antéro-postérieur du hiatus entre le tronc porte 
et la veine cave inférieure ; 
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Fig. 43-4d 


— le passage du collet hermaire contenant le mésentère des anses 
herniées et leurs vaisseaux. Ces deux premiers éléments sont la clef 
du diagnostic qui permettent de lever toute équivoque (Figure 43-4) ; 

— les anses herniées distendues se situent entre le foie gauche et 
l’estomac, se répartissant de façon régulièrement sphérique dans 
l’équivalent d’un « sac herniaire » constitué par la cavité omentale. 
L’injection de produit de contraste permet de juger de la qualité du 
rehaussement pariétal des anses herniées et du degré d’infiltration 
du mésentère (œdème par congestion veineuse ou infiltration dense 
hématique en cas de nécrose ischémique) ; 

— lorsqu'il est intéressé par le processus herniaire, le cæcum dis- 
tendu se situe entre l’estomac et le foie gauche. IT est plus facile de 
les distinguer si l’on opacifie le tractus digestif supérieur par inges- 
tion de contraste 1odé hydrosoluble. Bien sûr, 1l est encore plus utile 
et plus sûr de vérifier l’absence de cæcum dans la fosse 1liaque droit 
et le pelvis (Figure 43-5). 


HERNIES PARADUODÉNALES 


Les‘thernies paraduodénales sont classiquement, et de très loin, 


les plus fréquentes puisqu'elles représentent 50 à 55 p. 100 de 
l’ensemble des hernies internes. De plus, 80 p. 100 d’entre elles 
s’observeraient du côté gauche. L’expérience quotidienne et les 
séries publiées en imagerie ne semblent pas corroborer ces 
données. 
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… Fig. 43-50 


Sur le plan anatomique, les hernies paraduodénales correspon- 
dent à des processus à développement lent de décollement des 
fascias de Toldt gauche ou droit à partir de zones amorces corres- 
pondant à des défauts d’accolement localisés du bloc duodénopan- 
créatique (fascia de Treitz). La question des anomalies associées de 
rotation de l’anse intestinale primitive au cours de sa réintégration 
physiologique lors de l’embryogenèse dans le déterminisme des 
hernies paraduodénales reste débattue. 

Neuf points de faiblesse possibles ont été décrits par les anatomi- 
stes, dont cinq sont importants sur le plan clinique. Trois se situent 
à gauche : 

— Ja fossette duodénale supérieure ; 

— Ja fossette duodénale inférieure (de Treitz) ; 

— la fossette paraduodénale (de Landzert). 

Deux sont situés à droite : 

— Ja fossette intermésocolique (de Broesike) ; 

— Ja 

Parmi ces fossettes, celle de Landzert est retrouvée dans 2 p. 100 
des autopsies ; elle est considérée comme responsable des hernies 
paraduodénales antérieures gauches. 

La fossette de Waldeyer est présente dans 1 p. 100 des autopsies 
et est à l’origine des hernies paraduodénales antérieures droites. 


Hernies paraduodénales antérieures gauches. Elles représente- 
raient à elles seules 53 p. 100 des hernies internes et 75 p. 100 des 
hernies paraduodénales. Elles sont observées 3 fois plus souvent 
chez l’homme. Elles se développent à partir de la fossette de Lan- 
dzert, située au niveau de l’angle duodénojéjunal, dans les méso- 
côlons descendant et transverse en décollant le fascia de Toldt gauche 
qui contribue à constituer le sac herniaire. 

La disposition des anses intraherniaires traduit leur englobement 
dans un sac de gros volume disposé dans l’hypocondre gauche. Cet 
aspect permet d’évoquer le diagnostic sur les opacifications du 
grêle, quelle qu’en soit la technique (Figures 43-6 et 43-7). 
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riqure 43-5 Hernie du hiatus de Wins- 
low explorée par coloscanner à l’eau. a 
et b) coupes axiales transverses. © et d) 
Reconstructions frontales. Le cæcum dis- 
tendu par l’eau (astérisques blanc et noir) se 
situe en avant de l’estomac (petite flèche 
blanche) car la hernie chronique a entraîné 
la disparition du petit omentum (hernie du 
petit omentum). Le diagnostic est facilement 
fait par la constatation d’un hiatus de Wins- 
low béant entre le pédicule hépatique (flèche 
noire) et la veine cave inférieure (a, flèche 
blanche). 


En TDM, les anses grêles intraherniaires sont regroupées de 
façon plus ou moins typiquement circulaire ou ovalaire dans 
l’hypocondre gauche (entre le pancréas en arrière, l’estomac en 
avant et à gauche de l’angle de Treitz, en général, mais elles 
peuvent aussi siéger en arrière du pancréas corporéocaudal) ; cette 





Fiqure 43-6 Hernie paraduodénale antérieure gauche. Abdomen 
sans préparation. Le silhouettage des anses en distension liquidienne 
et en distension gazeuse est évocateur du diagnostic par sa forme 
ovoïde et sa situation dans l’hypocondre gauche. (préciser les flèches) 
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Fiqure 43-7 Hernie paraduodénale antérieure gauche. Transit 
du grêle par entéroclyse. La disposition des anses herniées dans 
l’hypocondre gauche évoque très fortement la présence d’un sac her- 
niaire (flèches). Il n’y a pas de retentissement mécanique au moment de 
l'examen. 


disposition peut attirer l’attention, mais n’est pas suffisante pour 
affirmer le diagnostic. Il est primordial de chercher à identifier les 
repères vasculaires de la paroi antérieure du sac herniaire qui sont 
le tronc de la veine mésentérique inférieure déplacé en avant et vers 


Fiqure 43-8 Hernie paraduodénale antérieure 
gauche volumineuse. TDM. La disposition des 
anses herniées est très évocatrice du diagnostic tant 
sur les coupes axiales (a et b, flèches) que sur les 
reformations coronales (ec et d). Le déplacement 
antérieur de l’angle gauche et du côlon ascendant 
par les anses herniées est un argument fort en 
faveur du diagnostic. (Observation du Docteur 
B. Chaufour-Higel, Reims.) 


’ Fig. 43-8c 
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le haut ainsi que celui de l’artère colique supérieure gauche (bran- 
che de l’artère mésentérique inférieure), moins facile à préciser. 
Lorsque le sac herniaire se développe de façon importante, les anses 
grêles intraherniaires se trouvent en situation rétrocolique car le 
côlon gauche est déplacé vers l’avant par le décollement du fascia 
de Toldt gauche (Figure 43-8). Ce repère est un élément essentiel 
du diagnostic, simple et peu cité dans la littérature. 

Des variantes des hernies paraduodénales antérieures gauches 
ont été rapportées, liées à l’enclavement d’anses jéjunales hautes 
dans un sac péritonéal formé par un feuillet inhabituel tendu entre 
la partie gauche du côlon transverse et la partie haute du côlon gauche. 
Dans ces cas, la veine mésentérique inférieure est en situation nor- 
male postérieure, dans un fascia de Toldt normal, et le diagnostic 
exact ne peut être fait qu’à l’intervention. 


Hernies paraduodénales antérieures droites. Deux fois moins 
fréquentes que leurs homologues gauches, elles se développent à 
partir de la fossette de Waldeyer et sont de diagnostic très facile en 
TDM car leur collet passe sous le segment tronculaire proximal de 
l’artère mésentérique supérieure (AMS) qui est étiré de façon nette 
à la fois vers l’avant et vers la droite (avec augmentation importante 
de la distance aorte abdominale-artère mésentérique supérieure) 
(Figure 43-9). 

Le décollement du ffascia de Toldt droit se fait généralement de 
façon moins étendue latéralement qu’à gauche et avec une orienta- 
tion préférentiellement sagittale. Les anses grêles herniées restent 
en situation antérieure. 

Lorsque le collet herniaire se situe plus bas que dans la forme 
typique, les modifications positionnelles du segment proximal de 
l’artère mésentérique supérieure peuvent être moins évidentes et les 
reformations multiplanaires sont alors précieuses pour analyser 
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Fiqure 43-9 Hernie paraduodénale antérieure droite étranglée. TDM. a et b) Coupes axiales transverses. Jeune enfant ; le collet herniaire est 
très facilement repérable par l’étirement et le déplacement vers l’avant de l’axe artériomésentérique supérieur (flèche). Les anses hermées sont le siège 
d’une zone de nécrose ischémique majeure. (Observation du Professeur J.-M. Bruel, Montpellier.) 


avec précision les structures intestinomésentériques herniées 
(Figure 43-10). 

Le diagnostic des hernies paraduodénales antérieures droites est 
moins facile sur les opacifications du grêle car la disposition « cir- 
culaire » des anses herniées dépend de la taille du sac et de l’asso- 
ciation fréquente d’une anomalie de rotation de l’anse intestinale 
primitive. En TDM, la mise en évidence d’une anomalie de rotation 
de l’anse intestinale primitive est rendue facile par l’analyse des 
relations spatiales entre les segments tronculaires de l’artère et de 
la veine mésentérique supérieure et par la constatation d’une 
absence de troisième portion du duodénum. 


Fig. 43-10a 






Fig. 43-10c 


dl 


| 














HERNIES PÉRICÆCALES (OU HERNIES DE RIEUX) [16, 17] 


Ce sont, comme les précédentes, des hernies vraies avec un sac 
herniaire constitué par un décollement plus ou moins étendu du 
fascia de Toldt droit qui accole normalement le côlon droit et une 
partie plus ou moins étendue du cæcum au péritoine pariétal pos- 
térieur. 

La caractéristique de ce sac herniaire est qu’il se développe au 
contact des parois postérieure ou latérales du cæco-ascendant qui se 
trouve donc étiré par les anses herniées distendues en situation 
rétro- et/ou latérocolique (Figure 43-11). 


Fiqure 43-10 Hernie paraduodénale antérieure 
droite. TDM. a et b) Coupes axiales transverses. c et 
d) Reconstructions frontales. La disposition des 
anses grêles dans la région paraduodénale haute et 
dans l’étage sous-mésocolique est très suggestive de 
leur piégeage dans un décollement du fascia de Toldt 
droit. L’axe artériel mésentérique supérieur est éloi- 
gné de l’aorte dans la partie basse de la racine du 
mésentère (flèche fine). Des phénomènes congestifs 
sont observés au niveau du mésentère des anses affé- 
rentes (flèches courtes). 
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Fiqure 43-11 Hernie rétrocæcale. TDM. a-c) Coupes axiales transverses. Anses liquidiennes en distension et en disposition radiaire dans la fosse 
ilaque droite (flèches). C’est la situation rétro-cæco-colique des anses distendues et l’effet de masse sur les parois du cæco-ascendant qui permettent 
d’affirmer le diagnostic de hernie rétrocæcale et de réfuter celui de volvulus sur bride de la fosse iliaque droite. 


Quatre variétés de récessus péritonéaux ont été décrites, qui peu- 
vent conduire au développement d’une hernie interne : 

— le récessus 1léocæcal supérieur est développé en arrière du 
mésocôlon cæcal ; 

— le récessus 1léocæcal inférieur est développé en arrière du 
mésentère de l’iléon terminal ; 

— le récessus rétrocæcal est le plus volumineux des quatre. Il est 
développé entre la face postérieure du cæcum en avant et le péri- 
toine pariétal postérieur en arrière ; 

— les récessus ou sillons paracoliques sont développés sous le 
bord externe du cæcum, ils sont inconstants et de petite taille. 

De nombreux récessus supplémentaires liés aux variations de la 
surface d’accolement postérieur du cæcum ont été décrits et peu- 
vent, eux aussi, conduire au développement de hernies rétro-, péri- 
ou paracæcales. 

Les hernies péricæcales représentent 13 p. 100 de l’ensemble des 
hernies internes. Sur l’imagerie en coupe axiale, le diagnostic peut 
être affirmé chaque fois que l’on observe des anses grêles plus ou 
moins distendues, disposées de façon radiaire ou non, en arrière ou 
sur les bords latéraux du cæco-ascendant. Selon la longueur d’intes- 
tin grêle inclus, le volume du sac herniaire peut varier en taille et 
en situation (rétrocolique, paracolique latéral ou médial), mais c’est 
la situation rétro- ou paracæcale qui permet le diagnostic positif et 
qui le différencie d’un volvulus sur bride de la fosse 1liaque droite. 
Le repérage du cæcum est donc un temps essentiel de la lecture des 
images de l’étage sous-mésocolique de l’abdomen, en particulier 
dans les tableaux aigus et devant des images évocatrices de volvu- 
lus sur bride. S1 les anses distendues siègent en arrière du cæco- 
ascendant, le diagnostic de hernie rétrocæcale doit être posé. 


La fossette intersigmoïdienne est l’espace compris entre les deux 
racines et la « tente » formée par les deux pans du mésosigmoïde. 
Le sommet de la fossette intersigmoïdienne se situe au point de 
convergence des deux racines verticale (dirigée vers la charnière 
rectosigmoïdienne) et oblique (dirigée vers la jonction côlon gauche- 
sigmoïde) ; 1l se situe à proximité de l’artère iliaque commune gau- 
che. Cette poche s’observe dans 65 p. 100 des cas autopsiques, 
mais son volume est très variable. C’est, là encore, sous l’action 
du péristaltisme des anses que le volume de la poche peut s’agran- 
dir, essentiellement sur le bord gauche, et « piéger » l’intestin dans 
le sac d’une hernie vraie créé par le décollement du fascia de Toldt 
gauche. 

Les cas rapportés en imagerie sont rares, le diagnostic ne pouvant 
être fait qu’à l’occasion d’un épisode occlusif aigu révélateur. 


PPS RRAIPEON 


La présence d’anses grêles distendues en petit nombre avec un 
aspect d'ensemble enserré par un sac circulaire, dans la fosse 1lia- 
que gauche, en avant du muscle psoas, doit faire évoquer le diag- 
nostic et éliminer celui d’anses volvulées sur bride (la fosse iliaque 
gauche n'étant pas un siège classique de ce type de pathologie). 

Il est bien sûr difficile, sinon impossible, de différencier formel- 
lement par l’imagerie une hernie intersigmoïdienne d’une hernie 
trans-mésosigmoïdienne ou d’une hernie intermésosigmoïdienne ; 
tout au plus peut-on localiser au niveau de la région profonde de la 
fosse iliaque gauche le point de convergence des plis mésentériques 
des anses concernées. 


IMAGERIE DES HERNIES INTERNES 
DEVELOPPEES A TRAVERS UN ORIFICE 
ANORMAL DU PERITOINE 


Elles sont toujours révélées par un tableau clinique aigu d’occlu- 
sion intestinale hyperalgique avec strangulation. L’abdomen sans 
préparation ne fait que confirmer l’état occlusif intéressant généra- 
lement le grêle. La TDM montre des images proches de celles 
observées dans un volvulus sur bride : anses distendues à disposi- 
tion radiaire avec signes plus ou moins marqués d’ischémie intes- 
tinomésentérique des segments digestifs intéressés. Comme ces 
hernies n’ont pas de sac hermiaire, 1l n’y à pas de répartition « sphé- 
rique » évocatrice des anses intéressées. 

Ce sont l’âge du sujet (souvent jeune), l’absence d’antécédents 
chirurgicaux de l’abdomen, la topographie des anses distendues 
mais surtout l’analyse précise du point de convergence de leurs 
feuillets mésentériques qui doivent éveiller l’attention et peuvent 
apporter des arguments parfois décisifs pour localiser le siège exact 
du « piège » et le type de hernie interne rencontré. 


HERNIES TRANS-MÉSENTÉRIQUES 


Les thernies trans-mésentériques sont la cause la plus fréquente 


d’occlusion aiguë du grêle chez l’enfant ; 35 p. 100 d’entre elles se 
révèlent à cet âge. Le défect mésentérique est généralement de 
petite taille (2 à 5 cm) et se localise souvent à proximité de la val- 
vule iléocæcale. L'origine du défect peut être un défaut de résorp- 
tion du mésentère dorsal primitif ou une ischémie au cours du déve- 
loppement embryologique du mésentère. Chez l’adulte, la plupart 
des défects du mésentère sont acquis, post-chirurgicaux, post- 
traumatiques ou post-infectieux. Plus de 80 p. 100 des hernies inter- 
nes de l’adulte sont des hernies trans-mésentériques si l’on prend 
en compte les occlusions après chirurgie bariatrique de dérivation 
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Fig. 43-12c 





Fiqure 43-12 Hernie trans-mésentérique chez une jeune enfant de 13 ans. TDM. a-c) Coupes axiales transverses. Syndrome abdominal aigu 
hyperalgique révélateur, avec image d’infarctus trans-mural étendu des anses en distension liquidienne, situées dans la partie moyenne et haute de 
l’abdomen. Le point de convergence des vaisseaux tortueux se situe dans la région médiane pré-aortique. Ces données anatomiques confrontées à 
l’âge de la patiente sont des arguments forts pour le diagnostic. (préciser la flèche) 


gastrique et après transplantation orthotopique du foie avec anasto- 
mose sur anse en Ÿ de Roux. 

Le diagnostic de hernie trans-mésentérique étranglée doit être 
systématiquement évoqué sur des arguments épidémiologiques, 
devant un tableau clinique et radiologique d’occlusion intestinale 
aiguë hyperalgique, en particulier chez un enfant (Figure 4-12). Le 
siège relativement haut dans l’abdomen des anses distendues est un 
élément important d’orientation. La convergence des plis mésenté- 
riques peut se faire vers la région de la fosse 1liaque droite (en par- 
ticulier, lorsque l’orifice herniaire correspond à la zone avasculaire 
de Trèves) ; elle n’est alors pas discriminante, puisqu'elle est iden- 
tique à ce que l’on observe dans les volvulus sur bride de la fosse 
iliaque droite ; on peut de plus observer un volvulus des anses her- 
niées dans une hernie trans-mésentérique. Dans certains cas, l’ana- 
lyse précise des vaisseaux mésentériques dilatés et de la conver- 
gence des plis mésentériques œdématiés peut montrer avec précision 
le siège de l’orifice herniaire. Plus celui-ci est haut situé dans l’abdo- 
men et en situation médiane ou paramédiane, plus le diagnostic de 
hernie trans-mésentérique doit être évoqué (Figure 43-13). 
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Blachar et al. [8] ont insisté sur deux éléments importants pour le 
diagnostic différentiel entre hernie paraduodénale et hernie trans- 
mésentérique : 

— d’une part, l’absence de structure graisseuse en avant des anses 
grêles distendues dans le cas des hernies trans-mésentériques par 
opposition avec ce que l’on observe dans les hernies paraduodénales ; 

— d’autre part, le déplacement du côlon vers l’arrière et surtout 
la région médiale dans les hernies trans-mésentériques. 


HERNIES TRANS-OMENTALES [18] 


Exceptionnelles, elles représenteraient 2 p. 100 de l’ensemble des 
hernies internes rapportées et sont généralement observées après 


50 ans. & 
Les thernies trans-omentales vraies correspondent à l’incarcéra- 

ton d’anses grêles dans un orifice généralement situé à proximité 

du bord libre du grand omentum du côté droit. Elles n’ont pas de 

sac et les anses distendues sont en situation antérieure avec un point 

de convergence à distance de la fosse iliaque droite, généralement 





Fiqure 43-13 Hernie trans-mésen- 
térique.TDM. a-c) Coupes axiales 
transverses. d) Reconstruction fron- 
tale oblique. Les anses en distension 
hquidienne dans l’hypocondre droit 
ont une disposition de type sac-like, 
mais on ne retrouve pas d’anomalies 
positionnelles de l’artère mésentéri- 
que supérieure et de ses branches par 
rapport à l’aorte, qui auraient pu faire 
suspecter une hernie paraduodénale 
antérieure droite. L'intervention chi- 
rurgicale confirme la hernie trans- 
mésentérique. (préciser la flèche) 
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imédian. rétro-ombilical. Les anses incarcérées sont le plus sou- 


vent de l’intestin grêle, mais le cæcum et un dolichosigmoïde peu- 
vent s’y associer. L’élément caractéristique est le refoulement en 
dedans et en arrière du cæcum et du côlon ascendant, car les anses 
herniées distendues se développent dans la gouttière paracolique 
droite. Il n’y a bien évidemment, comme dans les hernies trans- 
mésentériques, pas de graisse omentale interposée entre les anses 
distendues et la paroi abdominale. 


OU DU MESOCOLON TRANSVERSE [19-21] 


Elles sont très rares ; les anses incarcérées se situent dans 
l’arrière-cavité des épiploons en arrière de l’estomac. II est facile 
d'éviter les confusions en vérifiant l’aspect normal du hiatus de 
Winslow pour éliminer une hernie de Blandin. S1 la distension chro- 
nique du petit omentum par les anses hermées entraîne sa déhis- 
cence, on peut alors observer un passage des anses en situation 
intra-abdominale haute, prégastrique, et l’étranglement s’observe 
alors généralement sur la hernie du ligament hépatogastrique plutôt 
que sur la hernie associée du ligament gastrocolique ou du méso- 
côlon transverse. 

Il a également été rapporté des associations de hernie trans-méso- 
colique avec hermiation par le hiatus omental des anses voisines de 
la cavité omentale. Le diagnostic différentiel avec une hernie de 
Blandin classique est alors difficile. 


(PETIT OMENTUM) 


Elles sont extrêmement rares ; les anses herniées distendues 
siègent dans la cavité omentale, mais 1l n’y a pas d’élargissement 
antéro-postérieur du hiatus de Winslow. Les feuillets mésentériques 
des anses herniées convergent dans un plan horizontal de l’avant 
vers le ligament gastrohépatique, entre le corps et l’antre gastrique 
sur les coupes axiales. 

Le plus souvent, les hernies du petit omentum sont associées à 
d’autres hernies qui ont amené des anses dans la cavité omentale : 
hernie du hiatus omental, hernie du ligament gastrocolique, hernie 
du mésocôlon transverse. Elles sont alors généralement considérées 
comme la conséquence de l’effet mécanique de distension chro- 
nique du petit omentum par les anses herniées. Dans ces hernies 
« secondaires » du petit omentum, les anses herniées se retrouvent 
en situation antérieure prégastrique, intra-abdominale, et le point de 
convergence postérieur des plis mésentériques se situe entre l’antre 
et le corps gastrique. 


HERNIES DU LIGAMENT FALCIFORME [22-24] 


Exceptionnelles (moins de 20 cas ont été rapportés et observés 
dont seulement 3 avant l’âge de 20 ans et à une moyenne d’âge de 
43 ans), elles concernent en règle générale le grêle (le côlon droit 
et le grand omentum dans un cas chacun). 

L'origine du défect du processus falciforme peut être congénitale 
(2 cas observés chez des nouveau-nés) ou inflammatoire (satellite 
d’une cholécystite aiguë) ou encore post-chirurgicale (gastrectomie 
des deux tiers). 

Les anses grêles distendues avec niveaux hydro-aériques se projet- 
tent dans les régions épigastriques et/ou préhépatiques. Dans ce der- 
nier cas, l’aspect peut être proche de celui observé dans l’interposi- 
tion colique inter-hépato-diaphragmatique (syndrome de Chilaïditi). 
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La TDM permet une meilleure identification des anses distendues 
dans la région préhépatique et confirme la convergence des plis 
mésentériques et des vaisseaux vers la zone de striction constituée 
par le ligament falciforme, devant la jonction lobe gauche-lobe 
droit du foie. L'engagement du grêle dans l’orifice herniaire peut se 
faire de la gauche vers la droite ou, plus fréquemment, de la droite 
vers la gauche. 

Des hernies parafalciformes ont été décrites, dans lesquelles on 
observe un enroulement du grand omentum autour d’un ligament 
falciforme intact et qui se trouve piégé dans une fosse bordée par le 
lhigament falciforme, le foie et la paroi abdominale antérieure. Le 
lhigament falciforme peut également entraîner une occlusion intes- 
tinale en comprimant, par son bord libre, les structures intestinales 
(antre gastrique, duodénum, côlon transverse) contre la paroi abdo- 
minale postérieure comme la corde d’un arc (bow-stringing falci- 
forme obstruction). 


HERNIES TRANS-MÉSOSIGMOÏDIENNES 
ET INTERMÉSOSIGMOÏDIENNES [25, 26] 


Sans sac herniaire et consécutives à l’incarcération d’anses dans 


un défect du mésosigmoïde ou 


dans un défect n’intéressant qu’un seul des feuillets constituant le 
mésosigmoïde (hernies inter-méso-sigmoïdiennes), elles se tradui- 
sent par une dilatation des anses grêles de la fosse 1liaque gauche et 
un point de convergence des plis mésentériques des anses concer- 
nées qui aboutit dans la fosse 1liaque gauche, à distance de la région 
para-utérine chez la femme, ce qui permet d’éliminer une hernie du 
lhigament large. 


HERNIES DU LIGAMENT LARGE [27, 28] 


Elles représentent 4 à 5 p. 100 de l’ensemble des hernies internes 
et n’intéressent que l’intestin grêle dans 90 p. 100 des cas. Plus 
rarement, on a rapporté des hernies du côlon, de l’ovaire et de l’ure- 
tère dans des défects du ligament large. 

Généralement observées chez des femmes d’âge moyen, multi- 
pares et sans antécédent chirurgical pelvi-abdominal, elles sont pro- 
bablement, pour la plupart, consécutives à des défects acquis d’ori- 
gine obstétricale, traumatique, infectieuse, etc. du ligament large, 
en règle du côté gauche. 

Les hernies du ligament large peuvent également être classées en 
fonction de leur siège anatomique : 

— dans le type I, le plus fréquent, la hernie traverse le ligament 
large dans toute son épaisseur ; 

— dans le type IT, la hernie se développe entre le mésosalpinx et 
le mésovarium ; 

— dans le type IIT, le trajet se fait sous le ligament rond ; 

— dans le type IV, le défect n’intéresse que le mésosalpinx. 

Les anses herniées peuvent être englobées dans un sac formé par 
les deux feuillets péritonéaux du ligament large (il s’agit alors d’une 
hernie vraie avec sac herniaire) ou se développer entre les deux 
feuillets du ligament large dont un seul est perforé ; enfin, la brèche 
peut intéresser les deux feuillets du ligament large et 1l n’y a alors 
pas de sac herniaire. 

Le diagnostic peut être facilement évoqué par l’évaluation de la 
position du point de convergence des feuillets mésentériques des 
anses distendues. 

Celui-ci se projette en effet de façon assez caractéristique au 
contact du bord gauche de l’utérus. Il existe généralement un dépla- 
cement de l’utérus et du ligament large vers la droite, qui constitue 
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Figure 43-14 Hernie du ligament large gauche. TDM. a-e) Coupes axiales. Importante distension liquidienne de l’ensemble des anses grêles. À 
l’étage pelvien (c-e), convergence du mésentère œdémateux et des vaisseaux des anses distendues vers la région para-utérine gauche qui permet de 
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confirmer le diagnostic. (préciser flèches et astérisque) 


un élément du diagnostic (Figure 43-14). Seules les exceptionnelles 
hernies paravésicales peuvent conduire à des aspects proches, mais 
l’on observe alors un effet de masse sur la vessie, lié à l’enclave- 
ment des anses dans le petit bassin et qui n’existe pas dans les her- 
nies du ligament large. 


AUTRES HERNIES INTERNES PELVIENNES 


Elles sont rares et encore plus exceptionnellement rapportées 
dans la littérature radiologique, mais leur meilleure connaissance 
devrait permettre d’en faire plus souvent le diagnostic pré-opéra- 
toire par l’imagerie. 

Des (hernies internes supravésicales [29] antérieures, latérales, 
postérieures ont été décrites de longue date (1804) et une centaine 
de cas ont été rapportés. Elles représentent les hernies internes pel- 
viennes les plus fréquentes après les hernies du ligament large 
(Figure 43-15). 

Leur diagnostic peut être assez facilement fait en TDM devant les 
aspects de compression de la vessie par les anses distendues, « blo- 
quées » dans l’excavation pelvienne et développées dans les espa- 


ces cellulograisseux sous-péritonéaux pelviens périvésicaux. La 
compression peut également s’observer sur les uretères pelviens et 
l’on peut observer une urétéro-hydronéphrose bilatérale. 

Les thernies internes périrectales [30-32], en particulier du cul- 
de-sac de Douglas, ont été exceptionnellement rapportées, en rela- 
tion avec des défects localisés, a priori congénitaux, du péritoine à 
ce niveau, dans lesquels une anse peut s’incarcérer, parfois partiel- 
lement (pincement latéral de l’intestin ou hernie de Richter). 

La TDM montre un agglomérat d’anses grêles distendues dans la 
région pararectale ou dans le cul-de-sac de Douglas. La distinction 
avec une hernie du ligament large peut être délicate et les rapports 
du point de convergence des feuillets mésentériques avec le bord 
gauche de l’utérus et le rectum doivent être soigneusement étudiés. 
Dans la hernie pararectale, ce point de convergence est situé en 
arrière du col utérin et non sur son bord gauche ; il est en revanche 
sur le bord latéral, en règle gauche, du rectum tandis que, dans les 
hernies internes du cul-de-sac de Douglas, il se situe en avant du 
rectum. Dans ce dernier cas, les anses distendues enclavées dans le 
petit bassin exercent un effet de masse sur la vessie et/ou les ure- 
tères pelviens. 





Figure 43-15 Hernie du plancher pelvien de type paravésical supérieur et latéral gauche. TDM. a et b) Coupes axiales. C’est l’effet de masse 
des anses liquidiennes distendues sur la vessie en réplétion (flèches) qui permet d’affirmer le piégeage des anses grêles dans l’excavation pelvienne, à 
la faveur d’une hernie des anses grêles à travers le plancher pelvien. (Observation du Docteur I.N. Phi, ville ?.) 
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Tout syndrome occlusif à début brutal avec anses grêles dilatées 
en situation centrale dans la cavité abdominale doit, chez un sujet 
sans antécédent chirurgical même âgé, faire évoquer de principe 
l'hypothèse d’une hernie interne étranglée, la fréquence des « bri- 
des péritonéales primitives » étant au plus de l’ordre de 10 p. 100. 
L’analyse soigneuse des images en coupes axiales et des reforma- 
tons multiplanaires doit, dans la plupart des cas, conduire au diag- 
nostic. 

La recherche d’un aspect d’enclavement des anses dans un 
volume sphérique ou ovoïde, dans un siège connu pour le premier 
type de hernie vraie avec sac herniaire péritonéal (cavité omentale, 
hernies paraduodénales, hernies péricæcales, hernies intersigmoï- 
diennes...), constitue une première étape de la démarche diagnosti- 
que qui doit être complétée par l’analyse des repères vasculaires 
propres à chacune de ces formes. 

Dans le second type de hernie, la présentation est proche de celle 
des volvulus sur bride et ce sont des nuances sémiologiques qui doi- 
vent être recherchées : l’analyse des plis mésentériques des anses 
distendues et du siège de leur point de convergence où sont préci- 
sées de façon nette les images de compression vasculaire sont des 
éléments clefs du diagnostic. La détermination la plus précise pos- 
sible de ce point de convergence vasculomésentérique, confrontée 
à une bonne connaissance des sièges possibles d’enclavement des 
anses dans les orifices anormaux du péritoine (trans-mésentérique, 
trans-omentaux, du ligament large, du péritoine pelvien...), doit 
permettre de conforter et de préciser le diagnostic sur une imagerie 
tomodensitométrique multiplanaire de qualité. 
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IMAGERE DE LA PAROI ABDOMINALE ANTÉRIEUFE : 
ASPECTS EN ÉCHOGRAPHIE ET EN TDM 


M Ans, N Bouzar, C S&rauss, S Lenoir, L Fontanelle, G Seguin et R Palau 


US and CT imaging of the anterior abdominal wall 


US and CT have both become major tools in imaging of the anterior abdominal wall. The goal of this pictorial review is to 
illustrate the respective roles of US and CT in the evaluation of normal and abnormal anterior abdominal wall. 


Key words: Abdomen, wall. Abdominal wall, US. Abdominal wall, CT. 


L'imagerie de la paroi abdominale antérieure fait essentiellement appel à l'échographie et à la tomodensitométrie (TDM). Le 


but de cette revue iconographique est d'illustrer les apports respectifs de ces deux techniques dans l’étude de la paroi 
abdominale antérieure normale et pathologique. 


Mots-clés : Abdomen, paroi. Paroi abdominale, échographie. Paroi abdominale, TDM. 


ABSTRACT 

J Radiol 2001:82:1699-1709 
RÉSUMÉ 
INTRODUCTION 


L’imagerie de la paroi abdominale anté- 
rieure s’est surtout développée avec 
l'apparition de l'imagerie en coupes. 
Échographie et  tomodensitométrie 
(TDM) sont les techniques les plus utili- 
sées dans l'étude de la paroi abdomi- 
nale antérieure et permettent toutes 
deux d'obtenir des images d’une remar- 
quable finesse anatomique. Cette revue 
iconographique a pour but d'illustrer 
l’imagerie normale et pathologique de la 
paroi abdominale antérieure et de dis- 
cuter les apports respectifs de l’écho- 
graphie et de la TDM en fonction des di- 
vers processus pathologiques étudiés. 


TECHNIQUE D'IMAG ERIE 


L'échographie pariétale utilise quasi ex- 
clusivement des sondes de haute fré- 
quence (5 à 10MHZz). L'étude de la paroi 
abdominale antéro-latérale est un exa- 
men long, minutieux, souvent bilatéral et 
comparatif, avant tout guidé par la clini- 
que. La réalisation de coupes dans les 
plans transversal et sagjittal est systé- 
matique. Le principal avantage techni- 
que de l'échographie sur la TDM est la 
possibilité d'étudier la paroi abdominale 
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de façon dynamique (changements de 
position, manœuvre de Valsalva). 
L'examen TDM de la paroi abdominale 
nécessite une technique rigoureuse : 


— L'acquisition en mode hélicoïdal est 
la règle. L'étude doit être globale, bila- 
térale et comparative puis des recons- 
tructions ou une nouvelle acquisition 
centrée sur une région donnée doivent 
être faites. L’épaisseur de coupe ne doit 
pas excéder 5 mm et des épaisseurs de 
2 à 3 mm sont indiquées en cas de sus- 
picion de hernie de petite taille. Les 
manœuvres dynamique (Valsalva) sont 
possibles, mais de pratique plus diffi- 
cile qu’en échographie. L’injection de 
produit de contraste est le plus souvent 
inutile et doit être réservée aux suspi- 
cions de pathologie tumorale ou infec- 
tieuse. Le balisage digestif positif ou 
négatif est souvent utile mais non indis- 
pensable. 


ANATOMIE NORMALE 
DE LA PAROI ANTÉRO- 
LA TÉRALE 

DE L'ABDOMEN (1) 


La paroi abdominale antérieure est suc- 
cessivement constituée de la surface 
vers la profondeur par: la peau, la 
graisse sous-cutanée, une aponévrose 
musculaire, un ou plusieurs chefs mus- 
culaires, l’aponévrose profonde du mus- 
cle, la graisse prépéritonéale et le péri- 
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toine pariétal. Les muscles antéro- 


latéraux sont : 


— les muscles droits (rectus abdomi- 
nis) présents de part et d’autre de la li- 
gne blanche (linea alba) qui s'étend de 
l’'appendice xiphoïde à la symphyse pu- 
bienne ; 


— les muscles latéraux qui compren- 
nent de la surface vers la profondeur : 
l’'oblique externe, l’oblique interne et le 
transverse et qui sont séparés des mus- 
cles droit par la ligne semi-lunaire (linea 
semilunaris) ; 

l'échographie, comme la TDM, permet- 
tent de parfaitement différencier les 
muscles droits et chacun des muscles 
larges (fig. 1, 2). 


LA GAINE DES MUSCLES 
DROITS 


Chaque muscle droit est entouré par 
les aponévroses terminales des mus- 
cles obliques et transverses qui for- 
ment une gaine fibreuse, la gaine des 
droits. En regard du bord externe de 
chaque muscle droit, l’aponévrose du 
muscle oblique interne se divise en 
deux parties : la lame antérieure passe 
en avant du muscle droit en fusionnant 
avec l’aponévrose du muscle oblique 
externe ; la lame postérieure passe en 
arrière du muscle droit en fusionnant 
avec l’aponévrose du muscle trans- 
verse. 
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Fig. 1 : Paroi abdominale antérieure : anatomie normale en 
TDM. 

Les muscles droits de l'abdomen (rectus abdominis (RA)) sont vi- 
sibles de part et d'autre de la ligne blanche (linea alba (LA)). Les 
muscles oblique externe (EO), oblique interne (10) et transverse 
(T) sont séparés du muscle droit par la ligne semi-lunaire (LS). 


Fig. 1: Anterior abdominal wall: normal CT anatomy. 

The rectus abdominis muscle (RÀ) is seen on both sides of the 
linea alba (LA). The external oblique (EO), internal oblique (10) 
and transversus abdominis (T) muscles are separated from the 
rectus abdominis by the linea semilunaris (LS). 
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Fig. 2 : Paroi abdominale antérieure : anatomie normale en 
échographie. 

Coupe transverse de la paroi antérieure de l’abdomen montrant 
les muscles droits (RA). Au centre la ligne blanche hyperécho- 
gène (flèche) est parfaitement identifiable. 


Fig. 2: Anterior abdominal wall: normal US anatomy. 
Transverse sonogram of the anterior abdominal wall shows the 


rectus abdominis muscle (RA). Midline hyperechoic linea alba (ar- 
row) is clearly seen. 
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Fig. 3 : Schéma de la gaine des droits : coupes transverses de la paroi antérieure de l'abdomen au-dessus (a) et au-dessous (b) de 


la ligne arquée. 


Fig. 3: Rectus sheath: transverse sections through the anterior abdominal wall above (a) and below (b) the arcuate line. 
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Fig. 4 : Vue antérieure de la paroi abdominale. 
Fig. 4: Abdominal wall: anterior view. 
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Fig. 5 : Ligne semi-lunaire et gaine des droits : anatomie normale en TDM au-dessus (a) et au-dessous (b) de la ligne arquée. 
a : la division de l’aponévrose du muscle oblique interne en une lame antérieure (petite flèche) et une lame postérieure (petite t 
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flèche) est parfaitement visible en TDM. Les aponévroses des muscles oblique externe (flèche large) et transverse (grande tête de 


flèche) sont également bien visibles. 


b : Les aponévroses de l’externe oblique (petites flèches), de l’interne oblique (flèche) et du transverse (grande tête de flèche) passant 
en avant du muscle droit, sont clairement visibles. 


Fig. 5: Linea semilunaris and rectus sheath: normal CT anatomy above (a) and below (b) the arcuate line. 
a: Division of the aponeurosis of the internal oblique into anterior lamina (small arrow) and posterior lamina (small arrowheadl) is clearly 
demonstrated with CT. Aponeuroses of the external oblique (large arrow) and transversus abdominis (large arrowhead) are well visua- 


lized. 


b: Aponeuroses of the external oblique (small arrows), internal oblique (arrow) and transversus (arrowheads) are clearly seen passing 


into the anterior layer. 
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Fig. 6 : Ligne semi-lunaire et gaine des droits : anatomie nor- 
male en échographie. 

La ligne semi-lunaire (LS) séparant le muscle droit (RA) des mus- 
cles oblique externe (EO), oblique interne (10) et transverse (T) 
est visible, mais à l'inverse de la TDM, la division de l’aponévrose 
de l’oblique interne n’est pas clairement identifiée. 


Fig. 6: Linea semilunaris and rectus sheath: normal US ana- 
tomy. 

Linea semilunaris (LS) separating rectus abdominis (RA) from ex- 
ternal oblique (EO), internal oblique (10) and transversus abdomi- 
nis (T) is seen, but contrary to CT, division of internal oblique apo- 





Fig. 7 : Variante du normal : atrophie congénitale du muscle 
droit. 

La TDM montre une atrophie unilatérale du muscle droit droit (téê- 
tes de flèche). 


Fig. 7: Normal variant: congenital atrophy of the rectus abdo- 
minis. 
CT shows atrophy of the right rectus abdominis (arrowheads). 


neurosis is not clearly identified. 


Ces feuillets aponévrotiques se rejoignent 
au bord interne de chaque muscle droit et 
contribuent à la formation de la ligne blan- 
che (fig. 3). Cet agencement est observé 
depuis le rebord costal jusqu’à une ligne 
située environ à mi-distance entre l’ombi- 
lic et la symphyse pubienne et appelée li- 
gne arquée (fig. 4). Au-dessous de la li- 
gne arquée, la lame postérieure de 
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loblique interne et l'aponévrose du mus- 
cle transverse passent en avant du mus- 
cle droit, de telle sorte que les aponévro- 
ses des trois muscles larges se situent en 
avant des muscles droits. Ainsi, du niveau 
de la ligne arquée jusqu’à la symphyse 
pubienne la gaine postérieure des droits 
n’est assurée que par le seul et fragile fas- 
cia trasversalis (fig. 3). 
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À l'inverse de l'échographie, la TDM est 
souvent capable de démontrer la dlivi- 
sion de l’aponévrose de l’oblique interne 
en deux lames (antérieure et posté- 
rieure) et ainsi de déterminer le niveau 
exact de la ligne arquée (fig. 5, 6). 

Une asymétrie en taille des muscles de 
la paroi abdominale est fréquente ; elle 
peut être la conséquence d’une atrophie 
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Fig. 8 : Hernie épigastrique : aspect TDM et échographique. 
a : La TDM montre le sac herniaire (flèches) en avant de la ligne 
#7 blanche, contenant uniquement de la graisse épiploïque et des 
vaisseaux. Il existe un diastasis des muscles droits. 
b : Le défect pariétal (flèches) est visible sur un niveau de coupe 
plus haut situé. En l'absence de mise en évidence de ce défect, 
cette hernie pourrait être méconnue ou diagnostiquée à tort 
comme un lipome pariétal. 
c : Une coupe échographique longitudinale montre un défect (flè- 
) ches) au sein de la ligne blanche et un contenu hypoéchogène, 
homogène de la hernie (H). 
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fie 4 Fig. 8: Epigastric hernia: demonstration with CT and US. 
é à. a: CT shows a hernia sac (arrows), anterior to the linea alba, con- 
4. taining omental fat and vessels. Diastasis of the rectus abdominis 
CI . ds. re “| is present. 

| b: CT scan at a higher level shows a fascial defect (arrows) 
through the linea alba. Without identification of the fascial defect, 
this hernia could be overlooked or mistaken for a lipoma. 
c: Longitudinal midline sonogram shows a fascial defect (arrows) in 
the linea alba and homogeneous hypoechoic content of the hernia (Hi). 








Fig. 9 : Hernie épigastrique : intérêt des manœuvres dynamiques en échographie. Patient masculin ayant des douleurs épigastri- 
ques intermittentes. 

a : La coupe transversale échographique ne met pas en évidence de défect de la paroi abdominale. La ligne blanche (flèche) et les 
muscles droits (RA) sont bien visibles. 

b : À l’aide de la manœuvre de Valsalva, l'échographie met parfaitement en évidence un défect de la paroi au sein de la ligne blanche 
au sein duquel une anse digestive contenant de l’air est identifiable. 


Fig. 9: Epigastric hernia: value of real time US. Symptomatic male patient with intermittent upper abdominal pain. 

a: Transverse midline sonogram shows no evidence of fascial defect. Linea alba (arrow) and rectus abdominis muscles (RA) are well 
seen. 

b: Using Valsalva maneuver, transverse sonogram clearly shows a fascial defect (arrows) through the linea alba with gas containing 
bowel loop (B). 
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Fig. 10 : Hernie de Spigel de petite taille : aspect en TDM et en échographie. Douleurs abdominales et sensations intermittentes 
de masse au niveau de la ligne semi-lunaire gauche. 

a : Coupe échographique transversale avec manœuvre de Valsalva mettant en évidence un défect pariétal (flèche) entre le muscle 
droit (RA) et le muscle transverse (T) et au sein duquel une anse digestive (flèche large) avec cône d'ombre postérieur est identifiable. 

b : Au même niveau de coupe, la TDM met en évidence une anse grêle à paroi épaissie (têtes de flèche) et une petite quantité de 
graisse épiploïque élargissant l’espace compris entre le muscles oblique interne (10) et oblique externe (flèches). La solution de con- 
tinuité au sein de la ligne semi-lunaire n’est pas clairement visible sur les coupes TDM. L'intervention chirurgicale a confirm  é l’existence 
d’une hernie sur la ligne de spigel gauche avec incarcération d’anse digestive. 


Fig. 10: Small spigelian hernia: CT and US features. Symptomatic female patient with abdominal pain and intermittent anterolateral 
mass located in the region of the left semilunaris line. 

a: Transverse sonogram using Valsalva maneuver shows a 10 mm fascial defect (arrows) between rectus abdominis (RA) and trans- 
versus abdominis (T) muscles. À bowel loop (large arrow) with posterior acoustic shadowing is seen within the defect. 

b: CT at the same level shows abnormal bowel loop with thickened wall (arrowheads) and a small amount of fat distending the space 
between internal oblique (10) and external oblique (arrows) muscles. The fascial defect on semilunaris line is not clearly seen at any 


level with CT. Surgery confirmed the presence of a left spigelian hernia with incarcerated bowel loop. 


postopératoire mais il peut aussi s’agir 
d’une variante de la normale (fig. 7). 


HERNIES 


Les hernies de la paroi abdominale an- 
térieure comprennent les hernies épi- 
gastriques, les hernies ombilicales et 
para ombilicales, les hernies de Spigel 
et les éventrations (hernies post-inci- 
sion). Le diagnostic clinique des hernies 
de la paroi abdominale antérieure peut 
être difficile, en particulier chez les su- 
jets obèses. En pratique, le diagnostic 
radiologique de hernie repose d’abord 
sur la mise en évidence d’une solution 
de continuité dans la paroi abdominale 
(2); la visualisation et l'analyse du con- 
tenu d’un sac herniaire sont utiles au bi- 
lan préthérapeutique. 


Hernies épigastriques 


Les hernies épigastriques font issue au 
niveau de la ligne blanche au-dessus de 
lombilic. Leur orifice herniaire est sou- 
vent étroit, ce qui augmente le risque 
d’étranglement ou d’'incarcération d’une 
anse digestive. Le diagnostic positif de 
hernie épigastrique est facilement posé 
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aussi bien par l'échographie que par la 
TDM (fig. 8) (2, 3). L’échographie est 
utile au diagnostic des hernies de petite 
taille grâce aux manœuvres dynami- 


ques (fig. 9) (4). 
Hernies de Spigel 


La ligne semi-lunaire ou ligne de Spigel 
marque la transition entre muscle et 
aponévrose au niveau du muscle trans- 
verse de l’abdomen. Au-dessous de la 
ligne arquée, la ligne de Spigel constitue 
un point de faiblesse de la paroi abdo- 
minale antérieure favorisant la constitu- 
tion des hernies de Spigel (5). Les her- 
nies de Spigel sont dans la très grande 
majorité des cas des hernies « intersti- 
tielles >» ou « interpariétales », c'est-à- 
dire des hernies dont le sac se déve- 
loppe entre les muscles larges (entre 
oblique externe en avant et oblique in- 
terne en arrière) (6). L'orifice herniaire 
est le plus souvent localisé le long de 
ligne semi-lunaire à hauteur ou sous le 
niveau de la ligne arquée. L’échogra- 
phie a une bonne précision diagnosti- 
que pour le diagnostic des hernies de 
Spigel, en particulier en cas de hernie à 
collet étroit (fig. 10) (7) ; la TDM est ce- 
pendant plus performante dans le dia- 
gnostic et l'étude des hernies volumi- 
neuses contenant des gaz digestifs 
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(fig. 11) (8). L'utilisation de manœuvres 
dynamiques, en particulier en échogra- 
phie, permet de détecter plus facilement 
les hernies à collet étroit (fig. 10). 


Éventrations 


Une éventration survient chez près de 
5 % des patients opérés de l'abdomen ; 
il s’agit donc d’un problème clinique très 
courant. La très grande majorité des 
éventrations sont diagnostiquées par un 
examen clinique attentif, l'échographie 
pouvant être utile lorsque l’examen cli- 
nique est douteux. Cependant, 10 % 
des éventrations ne sont pas diagnosti- 
quées, malgré un examen clinique rigou- 
reux (patients obèses, hernies interparié- 
tales) et peuvent rester cliniquement 
latentes pendant de nombreuses an- 
nées. De ce fait, les examens TDM de 
surveillance réalisés chez les patients 
opérés de l’abdomen mettent souvent 
en évidence des hernies non sympto- 
matiques (fig. 12) (9). Les hernies paras- 
tomiales sont des éventrations survenant 
autour d’une stomie digestive ; elle sont le 
plus souvent secondaires à une malfaçon 
technique ; le diagnostic est le plus sour- 
vent assuré par l'examen clinique, mais 
la TDM peut être utile pour étudier le 
contenu du sac herniaire (fig. 13). 
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Fig. 11 : Volumineuse hernie de Spigel : aspect en TDM et en échographie. 

a, b : Coupe échographique transversale de la paroi antéro-latérale et inférieure de l’abdomen montrant une masse (M) d’échogénicité 
mixte. Des anses digestives (flèches) contenant des gaz sont visibles au sein du sac herniaire et sont responsables d’un cône d'ombre 
postérieur qui empêche la visualisation du défect pariétal. 

c: La TDM montre une volumineuse hernie interstitielle gauche au sein des muscles larges contenant de la graisse épiploïque et des 
anses digestives (grande tête de flèche). Le sac herniaire se situe en avant de l’oblique interne (10) et du transverse (T) et en arrière 
de l’oblique externe (petites têtes de flèches) qui n’est pas modifié. 

d : Une coupe TDM à un niveau plus bas montre le défect pariétal (flèches) situé entre le muscle droit gauche et et les aponévroses 

des muscles transverse et oblique interne. NB : l’air présent au sein de la vessie et dans l’espace prévésical est la conséquen ce d’une 
biopsie endoscopique de vessie compliquée de perforation. 


Fig. 11: Large spigelian hernia: CT and US findings. 

a, b: Transverse sonogram in the anterolateral wall of the lower abdomen shows a complex mass of mixed echogenicity (M). Gas containing 
bowel loops in the hernia (arrows) produce posterior acoustic shadowing that obscures the underlying fascial defect. 

c: CT shows a large left sided interstitial hernia that contains omental fat and bowel loops (large arrowhead). The hernia sac is anterior 
to internal oblique (10) and transverse (T) muscles and posterior to intact oblique externe muscle (small arrowheads). 

d: CT scan at lower level better shows the fascial defect (arrows) between left rectus abdominis and aponeurosis of left transversus and 
internal oblique muscles. Note: air in the bladder and in the prevesical space is resulting from bladder perforation after endoscopic biopsy. 


Fig. 12 : Éventration asymptomatique : aspect TDM. 

Examen TDM post-cholécystectomie chez un patient obèse : un dé- 
fect pariétal (flèches) est visible au sein du muscle droit. Le sac 
herniaire (têtes de flèches) ne contient que de la graisse épiploïque. 


Fig. 12: Asymptomatic incisional hernia: CT demonstration. 
CT scan after cholecystectomy in an obese patient: a fascial defect 
(arrows) through the rectus abdominis muscle is seen. The hernia 
sac (arrowheads) contains only omental fat. 
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Fig. 13 : Volumineuse hernie parastomiale : aspect TDM. 
a : La TDM montre la présence d’anses grêles (flèche) au sein de la graisse sous-cutanée adjacente à la colostomie (têtes de flèche). 
b : Une coupe TDM à un niveau plus bas montre un défect pariétal (têtes de flèche) sur la ligne semi-lunaire. 


Fig. 13: Large parastomal hernia : CT demonstration. 
a: CT scan shows loops of small bowel (arrow) into subcutaneous fat adjacent to the colostomy (arrowheads). 
b: CT scan at lower level shows a fascial defect (arrowheads) on semilunaris line. 


Fig. 14 : Hernie paraombilicale : aspect TDM. 

La TDM met en évidence une volumineuse hernie au sein de la 
ligne blanche à hauteur de l’ombilic. De la graisse et des vais- 
seaux épiploïques (petites têtes de flèches) ainsi que du côlon 
droit (grande tête de flèche) sont bien visible au sein du sac her- 
niaire. 


Fig. 14: Paraumbilical hernia: demonstration with CT. 

CT scan shows a large hernia protruding through linea alba at 
the level of the umbilicus. Omental fat with accompanying ves- 
sels (small arrowheads) and right colon (large arrowhead) are 
clearly seen in the hernia sac. 








Fig. 15 : Hématome des droits au-dessus de la ligne arquée : aspect en échographie et en TDM. 
Homme de 65 ans présentant des douleurs abdominales et une chute de l’hématocrite dans les suites d’une cholécystectomie. 

a : Coupe échographique transversale montrant une hypertrophie hétérogène du muscle droit (flèche). b :La TDM sans injection au 
même niveau de coupe montre une formation ovoïde, spontanément hyperdense, correspondant à un hématome du muscle contenu 
au sein de la gaine des droits. Un hématome associé au sein de la loge de cholécystectomie est également visible (têtes de flèches). 


Fig. 15: Rectus sheath hematoma above the arcuate line: US and CT demonstration. 

65-year-old man with abdominal pain and drop in hematocrit after cholecystectomy. a: Transverse midline sonogram shows a hetero- 
geneous expansion of the rectus sheath (arrows). b: Noncontrast CT scan at the same level shows spindle shape, hyperdense rectus 
sheath hematoma (arrows) and associated hematoma in the gallbladder fossa (arrowheads). 
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Fig. 16 : Volumineux hématome de la gaine des droits : aspect 
TDM. 

Femme de 72 ans sous traitement anti-coagulant pour embolie pul- 
monaire avec apparition récente de douleur dans la région hypo- 
gastrique. La TDM sans injection montre une volumineuse collec- 
tion liquidienne hématique spontanément hyperdense, avec niveau 
liquide-liquide (têtes de flèches), s'étendant dans les espaces pré 
et latéro-vésicaux et prenant naissance du muscle droit droit (flè- 
che noire). La vessie (flèche blanche) est comprimée et refoulée 
vers la gauche et en arrière. L’échographie avait montré une vo- 
lumineuse collection pelvienne sans pouvoir préciser sa topogra- 
phie et son site d’origine dans la paroi abdominale. 


Fig. 16: Giant rectus sheath hematoma below the arcuate line: 
CT demonstration. 

72-year-old woman on anticoagulant therapy for pulmonary embo- 
lism with recent development of lower abdominal pain. Noncontrast 
CT scan shows a large hyperdense blood collection with fluid-fluid 
level (arrowheads), in pre and laterovesical spaces, originating 
from right rectus sheath (black arrow). Bladder (white arrow) is 
compressed and displaced left posteriorly. In this case, US showed 
a large pelvic mass but failed to identify its site and origin. 
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Fig. 17 : Abcès de la paroi abdominale avec trajet fistuleux : aspect en échographie et en TDM. 
a : La TDM sans injection montre une collection mal limitée (flèche) en avant de la ligne blanche. 
b : La coupe échographique transversale au même niveau montre la collection liquidienne et délimite mieux un trajet fistuleux (flèches) 


au sein de la graisse sous-cutanée. 


Fig. 17: Abdominal wall abscess with fistulous tract: US and CT findings. 
a: Noncontrast CT scan shows an ill defined fluid collection (arrows) anterior to linea alba. 
b: Transverse sonogram at the same level shows the fluid collection but better delineates à fistulous tract (arrows) along subcutaneous fat. 
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Fig. 18 : Abcès de la paroï abdominale avec niveau hydro-aérique : Aspect en échographie et en TDMI. 

Femme de 60 ans obèse : fièvre et douleurs abdominales dans les suites d’une cure d’éventration. L'examen échographique (a) montre 
une volumineuse collection liquidienne (flèches) au sein de la graisse sous-cutanée de la paroi latérale, mais ne montre pas clairement 
un très important niveau hydro-aérique facilement démontré par la TDM (b). 


Fig. 18: Abdominal wall abscess with gas-fluid level: US and CT findings. 
Fever and abdominal pain after incisional hernia repair in a 60-year-old obese woman. US examination (a) shows a large fluid collection 
(arrows) in subcutaneous fat of the lateral wall but fails to demonstrate à large gas-fluid level that is easily identified with CT (b). 
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Fig. 19 : Abcès de la paroi abdominale secondaire à un cancer colique en occlusion et perforé : aspect TDM. 


a : La TDM montre une volumineuse collection au sein des muscles larges, avec niveau hydro-aérique (têtes de flèches) communiquanti 
avec le côlon droit dont les parois sont épaissies (flèches). La présence d’anses grêles dilatées signe l’occlusion. 
b: Une coupe TDM plus basse met mieux en évidence une masse tissulaire (flèches) dans la lumière du côlon droit. L’'échographie 


chez ce patient n’avait montré que l’abcès de la paroi latérale. 


Fig. 19: Abdominal wall abscess secondary to perforated obstructive colon carcinoma: CT demonstration. 

a: CT scan shows a large lateral wall collection, with gas-fluid level (arrowheads). À communication with thickened right colon (arrows, 
is clearly seen. Dilated loops of bowel indicate small bowel obstruction. 

b: CT scan at a lower level better identify a soft tissue mass (arrows) in the lumen of the right colon. US examination in the same patien: 
only demonstrated abdominal wall abscess. 





Fig. 21 : Métastase pariétale d’un cancer ovarien : 
échographique. 

Coupe échographique transversale montrant une lésion métasta- 
tique hypoéchogène (M) au sein du muscle droit droit. Une ascite 
(A) et des nodules hyperéchogènes (flèches) de carcinose périto- 
néale sont visibles. 


aspect 


Fig. 21: Metastatic ovarian carcinoma: US demonstration. 
Transverse sonogram shows a right rectus hypoechoic metastasis 
(M). Associated ascites (À) and hyperechoic nodules (arrows) cor- 
responding to peritoneal carcinomatosis are clearly seen. 
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Fig. 20 : Abcès de la paroi abdominale compliquant une mala- 
die de Crohn : aspect TDM. 

La TDM montre une collection hypodense à contours flous (têtes 
de flèches) au sein d’un muscle droit droit hypertrophique. Des lé: 
sions de Crohn de l’iléon distal associant épaississement pariéta 
et sténose de la lumière (flèches) sont bien visibles. 


Fig. 20: Abdominal wall abscess complicating Crohn disease. 
CT demonstration. 

CT scan shows an ill defined hypodense collection (arrowheadts) ir 
enlarged right rectus abdominis muscle. Mural thickening of dista 
ileum associated with luminal narrowing (arrows) due to Crohn di: 
sease are clearly seen. 
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Fig. 22 : Essaimage d’un trajet de ponction d’un cancer 
pancréatique : aspect TDM. 

La TDM montre une masse hypodense (flèches) au sein du mus- 
cle droit droit. Ce patient avait un antécédent de biopsie transpa- 
riétale pour le diagnostic d’une masse pancréatique associée à un 
envahissement des vaisseaux mésentériques. 





Fig. 22: Seeding of pancreatic carcinoma along biopsy tract: 
CT demonstration. 

CT shows a low density mass (arrows) in right rectus abdominis. This 
patient had previously underwent percutaneous biopsy for diagnosis 
of a pancreatic mass invading adjacent mesenteric vessels. 
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Fig. 23 : Lipome interpariétal : aspect TDM. 

Femme de 35 ans ; TDM demandée pour suspicion clinique de 
hernie de Spigel droite. La TDM montre une masse de densité 
graisseuse (M) s'étendant entre le muscle oblique externe (flè- 
ches) et le muscle transverse (têtes de flèches). Il n'existe aucun 
défect pariétal le long de la ligne semi-lunaire. Un lipome interpa- 
riétal développé au sein du muscle oblique interne était confirmé 
en chirurgie. 


Fig. 23: /nterparietal lipoma: CT demonstration. 

35-year-old woman referred to CT for clinical suspicion of right spi- 
gelian hernia. CT shows a fat density mass (M) extending between 
external oblique (arrows) and transversus abdominis (arrowheads) 
muscles. No fascial defect was seen at any level of the semilunaris 
line. Interparietal lipoma involving right internal oblique muscle was 
confirmed at surgery. 








a : La coupe échographique transversale montre une masse (M) anéchogène, kystique, développée en avant du muscle droit (R) et 
d’une ligne semi lunaire (flèche) de morphologie normale. 
b : La coupe TDM à hauteur de l’ombilic montre une masse de densité liquidienne (M) à contours nets située dans la graisse sous 
cutanée en avant de la ligne semi-lunaire. || n’y a aucun défect pariétal. La chirurgie confirmait la situation sous-cutanée de la masse, 
l'absence de hernie de Spigel et l'analyse histopathologique révélait un lymphangiome. 


Fig. 24: Lymphangioma: US and CT findings. 22-year-old woman with clinical suspicion of left spigelian hernia. 

a: Transverse sonogram shows an anechoic cystic mass (M) anterior to normal linea semilunaris (arrow) and right rectus muscle (R). 
b: CT scan at level of the umbilicus shows a well defined cystic mass (M) in subcutaneous fat anterior to linea semilunaris. There is 
no fascial defect. Surgery confirmed subcutaneous location of the cystic mass, the absence of spigelian hernia and pathologic analysis 


confirmed a diagnosis of lymphangioma. 


HÉMATOMES 


Les hématomes de la paroi abdomi- 
nale antérieure concernent le plus 
souvent la gaine des droits. Les héma- 
tomes de la gaine des droits dévelop- 
pés au-dessus du niveau de la ligne 
arquée sont de diagnostic simple en 
échographie et en TDM, carils restent 
contenus dans la gaine des droits et 
prennent une forme grossièrement 
ovalaire (fig. 15); le caractère sponta- 
nément hyperdense de ces hémato- 
mes en TDM est un apport diagnosti- 
que important. 

En dessous du niveau de la ligne ar- 
quée, ces hématomes ont tendance à 
se rompre en arrière à travers le fascia 
transversalis dans l’espace prévésical. 
Cette rupture donne souvent naissance 
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a de volumineuses collections hémati- 
ques, spontanément hyperdenses avec 
niveau liquide-liquide, occupant une 
grande partie du pelvis et dont le dia- 
gnostic d’origine est difficile en échogra- 
phie ; l'apport de la TDM ou de l'IRM est 
dans ces cas fondamental, permettant 
le plus souvent de rapporter ces collec- 
tions à la paroi abdominale antérieure 


(fig. 16) (11). 


ABCEÈS 


Les abcès de la paroi abdominale sont 
facilement diagnostiqués à la fois en 
échographie et en TDM. Leur localisa- 
tion précise et leur extension au sein 
de la paroi est également possible 
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avec les deux modalités. L’échogra- 
phie a pour avantage de mieux analy- 
ser les trajets fistuleux (fig. 17) alors 
que la TDM est surtout utile dans la 
recherche de lésions sous-jacentes in- 
trapéritonéales et pour le diagnostic 
de lésions à contenu gazeux (fig. 18- 
20) (12, 13). 


TUM EURS 


Les tumeurs malignes primitives de la 
paroi abdominale sont rares : il s’agit es- 
sentiellement des sarcomes, des tu- 
meurs desmoides et des lymphomes. 
Les caractéristiques échographiques et 
tomodensitométriques de ces tumeurs 
ne sont pas spécifiques et ne permettent 
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RÉ de poser un diagnostic de nature 
histologiqué1 4). 
Les métastases pariétales prennent la 
forme de lésions nodulaires situées au 
sein des muscles de la paroi ou dans la 
graisse sous-cutanée (fig. 21, 22). Les 
tumeurs bénignes de la paroi abdomi- 
nale comprennent les hémangiomes, les 
lymphangiomes, les neurofibromes et les 
ipomes (fig. 23, 24). Les lipomes sous- 
cutanés sont de diagnostic simple en 
échographie, à l'inverse des lipomes in- 
terpariétaux qui sont mieux visibles en 
TDM (fig. 23). 
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Résumé 

Objectifs. Étudier la paroi abdominale normale en échographie et 
présenter une revue des différentes pathologies de cette région. 
Préciser la place de l'échographie en haute résolution et du Dop- 
pler par rapport au scanner. 

Matériel et méthode. Les patients ont bénéficié d’une étude 
ultrasonique de la paroi abdominale mais également de la cavité 
abdominale in toto. L'indication du scanner a été discutée en 
seconde intention dans les cas difficiles. 

Résultat. Les pathologies de la paroi abdominale se répartissent 
de façon suivante : hernie inquinale, crurale, épigastrique, éventra- 
tion, les hernies de Spiegel et de Petit. Le diagnostic différentiel 
comprend les hématomes de paroi, les abcès, les adénopathies et 
les tumeurs. Le Doppler permet en cas de hernies incarcérées de 
préciser la viabilité des structures herniées. Dans un certain nombre 
de cas, une réduction échoscopique de la hernie a pu être réalisée. 
Conclusion. L'échographie couplée au Doppler et aux manœuvres 
de réduction est un examen relativement simple, performant et 
suffisant dans la pathologie de la paroi abdominale. 


Mots-clés : Paroi abdominale, Échographie 


L. progrès techniques de l'échographie en haute résolu- 
tion couplée au Doppler permettent actuellement d'étudier la 
paroi abdominale de manière fiable en première intention. 
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Summary 


The place of ultrasound in the evaluation of the abdominal 
wall. 


Objectives. To study the normal abdominal wall using ultrasound 
and to present a review of some of the different pathologies of 
this region. To better define the role of high resolution ultra- 
sound and Doppler imaging in comparison with CT scan. 
Materials and methods. The patients benefited from an ultra- 
sound study of the abdominal wall and the abdominal cavity in 
totality. The indication for CT scan was discussed for difficult cases. 
Results. The pathologies of the abdominal wall include the fol- 
lowing: inguinal, femoral, epigastric hernias, eventration, and 
Spiegelian and Petit hernias. The differential diagnosis includes 
abdominal wall hematomas, abscesses, lymph nodes, and tumors. 
In the case of incarcerated hernias, Doppler allows one to eva- 
luate the viability of the herniated structures. In a certain num- 
ber of cases, ultrasound reduction of hernias was realized. 
Conclusion. Ultrasound coupled with Doppler and reduction 
manoeuvres represent a relatively simple, effective, and suffi- 
cient means for evaluation and possible treatment of abdominal 
wall pathologies. 


Key words: Abdominal wall, Ultrasonography 


Les objectifs étaient de se familiariser avec cette modalité 
d'imagerie dynamique, de présenter l'imagerie normale et 
une revue des différentes pathologies de cette région. Les 
avantages sont un coût réduit et une grande disponibilité sans 
être invasif. 
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Nombreuses sont les pathologies de la paroi abdominale, 


aussi limiterons-nous notre étude aux hernies et à leur dia- 
gnostic différentiel. 


MATÉRIEL ET MÉTHODE 


Les patients ont bénéficié d’une étude ultrasonique (Toshiba 
Power-Vision 8000) d’une part de la paroi abdominale avec 
des sondes de haute fréquence (7,5 à 13 MHZ), d'autre part 
de la cavité abdominale in toto à l'aide de sondes courbes de 
basse fréquence (3 à 6 MHZ). 

L'examen est réalisé (en détail) dans de multiples directions 
incluant systématiquement les coupes transversales et sagit- 
tales. L'examen reste long, minutieux bilatéral et comparatif 
notamment pour les petites anomalies. 

L'avantage des ultrasons sur le scanner est l'étude dynami- 
que en temps réel. L'examen se réalisera en position debout, 
suivie de manœuvre de Valsalva, puis en position couchée 
pour évaluer la réductibilité herniaire. 

Toutes ces manœuvres permettent de confirmer ou exclure 
la hernie. Le Doppler sera utilisé (après un bon réglage de 
l'appareil) pour deux raisons : 

- repérer les structures herniaires par rapport aux vaisseaux 
pour définir le type de hernie ; 

- apprécier la viabilité des structures herniées pour décider de 
la conduite thérapeutique. 

L'indication du scanner à été discutée en seconde intention 
dans les cas difficiles (patient obèse, doute diagnostic, bilan 
préopératoire et complications). 


ÉCHO ANATOMIE DE LA PAROI ABDOMINALE 
ANTÉROLATÉRALE 


Une bonne connaissance anatomique des formations musculo- 
aponévrotiques et des plans profonds rétromusculaires est 
nécessaire pour effectuer une étude adéquate de la paroi 
abdominale [1, 2] (fig. 1 à 4). 

On retrouve ainsi de la surface à la profondeur la peau, la 
graisse sous-cutanée, une aponévrose musculaire, un où plu- 
sieurs chefs musculaires, une aponévrose profonde et le péri- 
toine pariétal. 

Le plan musculaire est constitué par les muscles droits (situés 
dans une gaine aponévrotique résistante appelée gaine du 
muscle droit de l'abdomen) et les muscles latéraux (oblique 
externe le plus superficiel, oblique interne contre la face 
médiale du muscle oblique externe et le transverse plus pro- 
fond). 
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Ligne blanche 


AOE 
AOI 








Fascia transversalis Ligaments ombilicaux Péritoine 


Figure 1. A et B : Anatomie de la paroi abdominale. Planches adaptées 
de l’« Atlas d'anatomie humaine » (planche n° 244) de F.H. Netter [1] 
(Netter illustrations used with permission of Elsevier Inc. All right 
reserved). 

AOE : aponévrose oblique externe. AOI : aponévrose oblique interne. 
At : aponévrose transverse. OE : muscle oblique externe. OI : muscle 
oblique interne. T : muscle transverse. 








Péritoine 


Fascia transversalis Ligaments ombilicaux 


Figure 2. Écho-anatomie de la paroi abdominale antérieure. Planche 
adaptée de l’« Atlas d'anatomie humaine » (planche n° 244) de F.H. 
Netter [1] (Netter illustrations used with permission of Elsevier Inc. All 
right reserved). 

LB : ligne blanche. GDD : muscle droit de l'abdomen droit. GDG : muscle 
droit de l'abdomen gauche. Petites flèches : ligaments épiombilicaux 
médians. Grandes flèches : fascia transversalis. 


La gaine fibreuse des muscles droits est constituée par les 
aponévroses terminales des muscles obliques et transverses 
de l'abdomen. 

Au dessus de l’ombilic, l’aponévrose du muscle oblique 
interne se divise en deux lames antérieure et postérieure qui 
enveloppent le muscle droit. L'aponévrose du muscle trans- 
verse se fixe sur la lame postérieure, celle de l'oblique 
externe sur la lame antérieure. En dessous de l’ombilic, les 
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Figure 3. Écho-anatomie de la paroi abdominale antérieure : les 
mucles droits de l'abdomen (rectus abdominis) présents de part et 
d'autre de la ligne blanche. Feuillets du péritoine (têtes de flèches). 
Tube digestif. 


aponévroses des trois muscles latéraux passent devant le 
droit de l'abdomen. 

La fusion des aponévroses sur le bord latéral du muscle droit 
délimite une bande étroite arciforme appelée ligne du semi 
lunaire (anciennement dénommée ligne de Spiegel). 

La ligne blanche représente l'enchevêtrement médian de la 
gaine des droits, tendue du processus xiphoïde au pubis. 


POINTS FAIBLES DE LA PAROI ABDOMINALE 


Ils correspondent aux zones de moindre résistance, anatomi- 
quement prévisible dont l’état de déficience peut être aggravé 
par une prédisposition congénitale ou acquise (fig. 5). 

À travers chacun de ces points, peut se constituer une hernie, 
le plus souvent localisée dans la région inguinale, l'anneau 
crural et l'ombilic. 


Gaine fémorale et canal inguinal 


Anatomiquement, la ligne de Malgaigne correspond à la pro- 
jection cutanée de l’arcade crurale tendue entre l’épine du 
pubis et l’épine iliaque antérosupérieure (fig. 6). 

Les fibres musculaires les plus inférieures du muscle transverse, 
nées de la crête iliaque et de l'arcade crurale, se terminent par 
un tendon commun avec l'oblique interne : le tendon conjoint 
(Falx inguinalis) qui dessine une courbe à concavité inférieure 
passant en pont au-dessus du cordon spermatique ou liga- 
ment rond pour aller se terminer sur la lèvre antérieure de la 
face supérieure du pubis en avant du grand droit (fig. ZA et 
7B). 

Le canal inguinal (canal oblique de 3 à 5 cm de longueur) est 
limité en haut et en dehors par le tendon conjoint, en bas par 
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Figure 4. Écho-anatomie de la paroi abdominale antérieure : les mus- 
cles obliques externe (q oblique), oblique interne (p oblique) et le 
transverse sont séparés des muscles droits par la ligne du semi- 
lunaire. 


l'arcade crurale, en arrière par le fascia transversalis, en 
dedans par les piliers de l'oblique interne (fig. 8). 

Il se situe au-dessus du ligament inguinal qui correspond à un 
accolement de fascia et donne passage au cordon spermati- 
que chez l'homme et au ligament rond chez la femme. 

Le canal inquinal contient deux orifices : un orifice profond en 
dehors de l'artère épigastrique et un orifice superficiel. 





Figure 5. Zones de faiblesse de la paroi abdominale antérieure : fossette 
inguinale externe (rond bleu), en dehors des vaisseaux épigastriques 
où l’on retrouve les hernies inguinales indirectes ; fossette inguinale 
interne (rond rose), entre l'artère ombilicale oblitérée et l’artère épi- 
gastrique où l’on retrouve les hernies inguinales directes ; zone crurale 
(rond gris) sous l’arcade crurale qui donne passage au vaisseaux fémo- 
raux où l’on retrouve les hernies crurales. Planche adaptée de l’« Atlas 
d'anatomie humaine » (planche n° 252) de F.H. Netter [1] (Netter illus- 
trations used with permission of Elsevier Inc. AI right reserved). 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


E.D. Charger et al. 





Le En. 


Figure 6. La ligne de Malgaigne (projection cutanée de l’arcade crurale 
tendue entre l’épine du pubis et l’épine iliaque antérosupérieure). 
Planche adaptée de l’« Atlas d'anatomie humaine » (planche n° 251) 
de F.H. Netter [1] (Netter illustrations used with permission of Elsevier 
Inc. All right reserved). 


ÉCHO-ANATOMIE DE LA PAROI ABDOMINALE 
POSTÉRIEURE 


Deux régions anatomiques correspondant à des zones de fai- 
blesse relative sont à connaître, le triangle de Jean-Louis Petit 
et le quadrilatère de Grynfelt (fig. 9A et 9B). 

Le quadrilatère de Grynfelt s'étend du bord inférieur de Îa 
12€ cote jusqu'à la crête iliaque. En dedans, il est limité par le 
bord externe des muscles spinaux et en dehors par les bords 
postérieurs de l’oblique interne. 

Le triangle de Jean-Louis Petit est limité par la crête iliaque en 
bas, le bord postérieur de l'oblique externe en avant et le 
bord inféro-externe du grand dorsal en arrière. 


RÉSULTATS 


Une hernie est définie comme une issue de graisse avec ou 
sans viscères abdominaux ou pelviens à travers un orifice 
naturel. Ces organes sont contenus dans le sac formé par le 
péritoine encore appelé sac herniaire. Il comporte habituelle- 
ment une zone rétrécie à l'endroit de la traversée de la paroi, 
correspondant au collet. 

Lorsque l’orifice se trouve sur une cicatrice opératoire, il s’agit 
d'une éventration, et non d’une hernie. 

Chaque observation est unique et la clinique peut parfois 
induire en erreur. Ainsi, il existe des cas où les patients nous 
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mise au point 


Figure 7. Écho-anatomie de la gaine fémorale et cordon (clichés repro- 
duits avec l’aimable autorisation de J.-L. Brasseur). A : Coupe sagittale 
antérieure. Tend con). : pubis et tendon conjoints. B : Coupe transver- 
sale antérieure. Tend con). : tendon conjoint. Cordon : cordon sperma- 
tique. Accuson Sequoia. 


sont adressés pour une anamnèse et clinique suggestive de 
pathologie de la paroi abdominale et l’on retrouve autre 
chose (hématocolpos, hématome intra-abdominal...). 

Il existe différentes hernies, les plus fréquentes sont les 
inguino crurales (région latérale inférieure de la paroi abdo- 
minale antérieure), encore appelées hernies de l’aine. Elles 
représentent la deuxième cause d'intervention chirurgicales 
et sont de deux type : la hernie inquinale (90 %) et la hernie 
crurale (10 %). 


Région latérale inférieure de la paroi abdominale 
antérieure 


Une hernie de l’aine est inguinale si son collet est situé au- 
dessus de la ligne de Malgaigne. La hernie est crurale si elle a 
un collet situé au-dessous de la ligne de Malgaigne. 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
© 
Place l'échographie dans l'étude de la paroi abdominale 


S 


V 
N° 
S . 






Vaisseaux épigastriques inférieurs 


Cordon spermatique 


Vaisseaux fémorau 


Figure 8. Gaine fémorale (A) et canal inguinal (B) : cordon spermatique, vaisseaux épigastriques inférieurs et vaisseaux fémoraux. Planches adaptées 
de l’« Atlas d'anatomie humaine » (planches n° 242 pour A et n° 253 pour B) de F.H. Netter [1] (Netter illustrations used with permission of Elsevier Inc. 


All right reserved). 





Figure 9. A : Quadrilatère de Grynfelt : du bord inférieur de la 12° côte jusqu’à la crète iliaque. En dedans, bord externe des muscles spinaux (petite 
flèche). En dehors, bords postérieurs de l’oblique interne (flèche courbe). B : Triangle de Jean-Louis Petit (pointillé) : limité par la crête iliaque en bas, 
le bord postérieur de l’oblique externe (0E) en avant et le bord inféro-externe du grand dorsal (GD) en arrière. Planches adaptées de l’« Atlas d’ana- 
tomie humaine » (planche n° 246) de F.H. Netter [1] (Netter illustrations used with permission of Elsevier Inc. All right reserved). 
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Figure 10. Zones de faiblesse de la paroi abdominale antérieure : fos- 
sette inguinale externe (rond bleu), en dehors des vaisseaux épigastri- 
ques où l’on retrouve les hernies inguinales indirectes. Planche adaptée 
de l’« Atlas d'anatomie humaine » (planche n° 252) de F.H. Netter [1] 
(Netter illustrations used with permission of Elsevier Inc. Al right 
reserved). 


Hernie inguinale indirecte externe (fig. 10 à 14) 


Elle est située dans la fossette inquinale externe, en dehors 
des vaisseaux épigastriques (fig. 11A, 11B et 110) et est plus 
courante chez les hommes (85 %), avec deux pics de fré- 
quence : la période néonatale et à partir de 50 ans (enfant > 
adulte). Elle est appelée « indirecte » car elle suit un trajet 
oblique (orifice profond et superficiel) et se réduit le long de 
celui ci. 

Son sac herniaire est en situation antérolatérale par rapport 
aux vaisseaux épigastriques inférieurs. Chez l'homme, il suit 
et passe en avant du cordon spermatique pouvant descendre 
dans le scrotum (fig. 12A, 12B, 120 et 12D). Chez la femme, 
le sac herniaire accompagne le ligament rond qui va de l'uté- 
fus jusqu'aux grandes lèvres. 

Le contenu herniaire est constitué d’épiploon, d’ascite, d'anses 
grêles sans ou avec du colon mobile. 

Le Doppler couleur et/ou puissance, permet avec précision de 
différencier le type de hernie de l’aine siles vaisseaux épigas- 
triques inférieurs (VEI) et le sac herniaire sont visualisés 
simultanément (fig. 13A et 13B) [3]. 

En cas de hernie proéminente présentant un collet supérieur 
à 6 cm, avec contenu digestif et gaz, les VEI peuvent être 
déplacés et sont alors difficilement décelables (fig. 14A, 14B 
et 140). 

L'intensité du signal Doppler couleur et/ou puissance permet 
également d'apprécier la viabilité des structures digestives et 
de modifier la conduite thérapeutique (tableau 1) [4]. 
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Figure 11. Hernie inguinale indirecte bilatérale. A : En dehors des vais- 
seaux épigastriques (flèche) : orifice profond du canal inguinal. Sac 
herniaire en situation antérolatérale par rapport aux VEI. B et C : Épreuve 
dynamique de Valsalva confirmant les deux hernies, à droite (B), 
comme à gauche (C). 


Le flux est considéré comme présent en cas de persistance du 
signal, comme absent quand il n’y a pas de couleur identifiée 
au niveau de la paroi digestive. Avant de conclure à l'absence 
de flux, il ne faut pas hésiter à répéter l'examen Doppler au 
niveau de la même zone, sans appuyer trop fort. 


Tableau 1 : Corrélation entre signal Doppler et viabilité des 
structures digestives. 





Flux rapidement Réduction manuelle Traitement conservatif 

visible 

Flux à peine visible Réduction manuelle Traitement conservatif 
Échec de réduction Traitement 


Flux absent Traitement chirurgical 
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CONTENU 


HERNIRIRES 


Figure 12. Hernie inguinale indirecte bilatérale. À : Homme, hernie au niveau du cordon spermatique (descend vers le scrotum). B : Le contenu her- 
niaire peut contenir de l’épiploon de manière isolée, ou en association à de l’ascite, des structures digestives (anses grêles sans ou avec du colon 
mobile). C : Selon son degré de saillie, on distingue les hernies inguino-scrotales engagées dans la bourse après avoir passé l’anneau superficiel. 
D : Masse herniaire jointe au testicule réalisant une hernie inguino-scrotale complète. 


La complication principale et fréquente de la hernie inquinale 
indirecte est l'étranglement herniaire.L'étranglement est une 
cause fréquente d'occlusion intestinale aiguë. 


Hernie inguinale directe médiale (fig. 15 et 16) 


Refoulant le fascia transversalis, elle s’insinue dans la fossette 
inguinale moyenne, en dedans des VEI et ne traverse pas le 
canal inguinal (donc indépendante du cordon). Elles sont très 
peu fréquentes chez les enfants, les femmes et représentent 
un tiers des hernies de l’aine. Elle s’extériorise directement 
à l'orifice superficiel du canal inguinal. L'étranglement her- 
niaire est rare et en général elle est peu volumineuse (fig. 16A, 
16B et 160). 


Hernie crurale ou fémorale (fig. 17 et 18) 


Elle se situe au niveau de la partie interne de l'anneau crural 
(point faible obturé uniquement par le fascia transversalis). 
Elle se voit très rarement chez les enfants et dans la plupart 
des séries adultes, se rencontre essentiellement chez les 
femmes. Le contenu de l'anneau crural est essentiellement 
vasculaire avec l'artère et la veine fémorale (fig. 18). Vu que 
l'orifice fémoral est petit, rigide et constrictif, ces hernies sont 
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souvent irréductibles et s’exposent plus rapidement à l’étran- 
glement. Leur indication opératoire est une semi urgence. Le 
sac herniaire peut renfermer de la graisse pré péritonéale, de 
l'épiploon, du liquide ou des anses grêles. 

L'étude échodynamique des ultrasons permet de différencier 
le contenu de la hernie et d'apprécier le péristaltisme au sein 
de la boucle herniaire et dans le reste de la cavité abdominale 


(fig. 18). 


Hernies de la région supérieure de la paroi 
abdominale antérieure 


On retrouve par ordre décroissant : les hernies ombilicales et 
para-ombilicales, et les hernies épigastriques. 


Hernie ombilicale et para ombilicale (fig. 19 et 20) 


Elles sont plus fréquentes chez l'enfant et courantes chez les 
personnes de race noire. Une origine congénitale est souvent 
retrouvée chez le nouveau-né et l'enfant, par défaut de fer- 
meture du canal ombilical dont l’occlusion complète n'est 
obtenue que trois à quatre mois après la naissance. Chez 
l'adulte, l'orifice reste normal mais élargi ou distendu par 
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Figure 13. Hernie inguinale indirecte bilatérale. A : Le Doppler (couleur 
et puissance) permet avec précision de différencier le type de hernie 
de l’aine, si l'origine des vaisseaux épigastriques inférieurs (VEI) et le 
sac herniaire sont visualisés simultanément. B : Sac herniaire en 
dehors des vaisseaux épigastriques (hernie indirecte). 


l'effet conjugué d’une hyperpression abdominale et d'une 
amyotrophie pariétale. Il s’agit d’une hernie acquise, rencon- 
trée surtout chez le patient obèse ou cirrhotique. 

Le sac herniaire renferme en premier lieu de l’épiploon, du 
grêle ou du colon et peut être purement liquidienne lors de la 
phase aiguë, mimant un kyste. 

Ces hernies tendent à devenir volumineuses et irréductibles, 
en raison de leur volume et des adhérences intrasacculaires. 
Elles sont vouées aux complications : étranglements, complica- 
tions cutanées, péritonites herniaires. L'intervention s'impose. 


Hernie épigastrique (fig. 21 et 22) 

Elle correspond à une hernie de la ligne blanche (entre 
l'appendice xiphoïde et l'ombilic) qui s'insinue par un orifice 
de passage des vaisseaux perforants. Elle est souvent de 
petite taille. 
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Figure 14. Hernie inguinale indirecte bilatérale. À : En cas de hernie 
proéminente (collet excédant 6 mm) avec contenu digestif et gaz, les 
VEI peuvent être déplacés et sont alors difficilement décelables. B : 
Reconstruction coronale au scanner d’un patient présentant une her- 
nie inguino-scrotale proéminente. C : Reconstruction, coupe axiale au 
scanner d’un patient présentant une hernie inquino-scrotale proémi- 
nente. 





Figure 15. Zones de faiblesse de la paroi abdominale antérieure : fos- 
sette inguinale interne (rond rose), entre l’artère ombilicale oblité- 
rée et l'artère épigastrique où l’on retrouve les hernies inquinales 
directes. Planche adaptée de l’« Atlas d'anatomie humaine » (plan- 
che n°252) de F.H. Netter [1] (Netter illustrations used with permission 
of Elsevier Inc. All right reserved). 
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Figure 16. À : Hernie inguinale directe médiale. À droite, côté sain. 
À gauche, sac herniaire. B : Collet herniaire. C : Sac herniaire en 
dedans des vaisseaux épigastriques inférieurs. 


Intérêt de réaliser l'échographie pour les hernies de petite 
taille. Elles contiennent de la graisse péritonéale ou de l'épi- 
ploon, ou plus rarement du grêle. Leur complication fré- 
quente est l'étranglement. 


Hernie de Spiegel 


Elle perce la ligne du semi lunaire ou ligne de Spiegel (seg- 
ment longitudinal de cette « gaine » compris entre médiale- 
ment le grand droit et latéralement les obliques). Dans la 
majorité des cas, ce sont des hernies « interstitielles », c'est- 
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Figure 17. Zones de faiblesse de la paroi abdominale antérieure : zone 
crurale (rond gris) sous l’arcade crurale qui donne passage au vais- 
seaux fémoraux où sont retrouvées les hernies crurales. Planche adap- 
tée de l’« Atlas d'anatomie humaine » (planche n°252) de F.H. Netter 
[1] (Netter illustrations used with permission of Elsevier Inc. All right 
reserved). 
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Figure 18. Hernie crurale ou fémorale : sac herniaire en dedans des 
vaisseaux fémoraux confirmant le type de la hernie. Analyse du con- 
tenu herniaire : présence de liquide et d’une anse grêle au niveau de 
la boucle herniaire étranglée par striction. Épaississement de la paroi 
du grêle et flux à peine visible au niveau des structures digestives 
(confirmée par le Doppler puissance). L'ensemble de ces signes 
d'incarcération herniaire pose l'indication chirurgicale. 


à-dire des hernies dont le sac se développe entre les muscles 
larges : oblique externe en avant et oblique interne en arrière 
[5, 6]. Elles contiennent de l'épiploon ou un court segment de 
grêle ou de colon. 


Éventrations 


Anciennement appelées hernies incisionnelles, elles sont 
situées au niveau de l'emplacement de l'incision effectuée 
(éventration sur la ligne médiane ou parastomiale, colostomie, 
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Figure 19. Post-traitement au scanner de la région supérieure de la 
paroi abdominale antérieure, on retrouve par ordre décroissant : les 
hernies ombilicales et para-ombilicales (flèche courbe). Planche adap- 
tée de l’« Atlas d'anatomie humaine » (planche n° 242) de F.H. Netter 
[1] (Netter illustrations used with permission of Elsevier Inc. All right 
reserved). 


iléostomie) [7] et sont plus fréquemment retrouvées chez les 
femmes, dans les premiers mois postopératoires (fig. 23). 


Diastasis des droits 


| correspond à un écartement des muscles par distension pro- 
gressive de la ligne blanche. Ce type d’anomalie est fréquem- 
ment retrouvé chez les femmes multipares et chez les 
patients obèses (fig. 24). L'espace normal admis entre le bord 
interne des droits de l'abdomen, correspond à 8-10 mm. 


Hernie de Petit 


Il s’agit d’une hernie lombaire favorisée par la déhiscence du 
fascia transversalis et du muscle petit oblique (fig. 25). 
Décrite en 1978, elle siège dans le triangle limité en bas par 
la crête iliaque, en avant par le muscle grand oblique et en 
arrière par le muscle grand dorsal [8]. 


Évolution et complications 


D'abord libre de réintégrer facilement la cavité péritonéale 
(réductibilité), dans un certain nombre de cas, une réduction 
échoscopique de la hernie a pu être réalisée en comprimant 
dans l’axe du collet. Le contenu herniaire (intestinal le plus 
souvent) peut s'installer à demeure dans le sac où des adhé- 
rences se développent, rendant la réduction impossible. 
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Figure 20. A et B : Hernie ombilicale à contenu épiploïque, manœuvre 
dynamique. C : Volumineuse hernie ombilicale de découverte fortuite 
par exploration tomodensitométrique. Contenu herniaire : graisse, 
colonet vaisseaux épiploïques. À noter, un large défect pariétal. 
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Figure 24. Diastasis des muscles droits de l'abdomen. 





Figure 21. Post-traitement au scanner de la région épigastrique (flè- 
che courbe). Planche adaptée de l’« Atlas d'anatomie humaine » 
(planche n° 242) de F.H. Netter [1] (Netter illustrations used with per- 
mission of Elsevier Inc. Al right reserved). 





Figure 23. Éventrations. A : Orifice incisionnel sur une hernie épigastrique (manœuvre dynamique). B : Orifice incisionnel post-appendicectomie avec 
collet bien visible (1). 
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En cas de complication par incarcération herniaire de la paroi 
abdominale, l'échographie et le Doppler permettent d'établir 
un diagnostic préopératoire précoce et d'adopter une conduite 
thérapeutique. Rettenbacher et al. ont démontré la valeur de 
l'échographie pour mettre en évidence les signes de souf- 
france intestinale (tableau 11) [4]. 

Les critères échographiques faisant suspecter une incarcéra- 
tion herniaire sont la présence ou l'association des éléments 
suivants : liquide au sein du sac herniaire, épaississement 
pariétal des structures digestives au sein du sac herniaire, 
liquide au sein de l'anse intestinale herniée, structure diges- 
tive dilatée dans l'abdomen, absence de flux sanguin et de 
péristaltisme au sein de la hernie. 

La combinaison de quatre de ces signes donne une sensibi- 
lité et une spécificité de 100 % permettant au chirurgien 
de prévenir une nécrose intestinale ou si nécessaire de 
réséquer la boucle intestinale nécrosée [2, 3, 9, 10]. 


Tableau Il : Signes échographiques d’incarcération herniaire 
par ordre décroissant. La combinaison de quatre de ces signes 
donne une sensibilité et une spécificité de 100 %. 





Liquide au sein du sac herniaire 


Épaississement pariétal des structures digestives au sein 
du sac hernaire 


Liquide au sein de l’anse intestinale herniée 
Structure digestive dilatée dans l'abdomen 
Absence de flux sanguin au sein de la hernie 


Absence de péristaltisme au sein de la hernie 
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Figure 25. Hernie de Petit. A : Patient opéré depuis un an, apparition d’une voussure depuis 2 mois dans le dos. Hernie du rein (kystique) dans le 
triangle de Petit, correspondant à une complication postopératoire. B : En décubitus, visibilité du hiatus, en position assise, le contenu herniaire 
est démontré. 


Autres hypothèses diagnostiques (fig. 26 à 29) 


Un certain nombre d’autres hypothèses pathologiques devront 
être envisagées et alors éventuellement recherchées. Les 
hématomes de la paroi antérieure (fig. 26) intéressant le plus 
souvent la gaine des droits (post-injection d’anticoaqulants, 
déchirure musculaire, postopératoire.), les adénopathies, 
les abcès de la paroi abdominale (à trajet fistuleux, Crohn,.…) 
et la pathologie tumorale (fig. 27) bénigne et maligne 
(lipome, lymphangiome kystique, tumeurs desmoïdes, sarco- 
mes, lymphomes...). 

Le fibrome desmoïde, tumeur bénigne de progression lente, 
se développe dans les structures musculo-aponévrotiques 
de la paroi abdominale (muscle grand droit ou oblique). Il 
peut plus rarement se développer à partir de la paroi pel- 
vienne mimant alors une tumeur de l'ovaire avec parfois un 
retentissement vaginal, vésical, urétéral ou rectal. Dans la 
paroi abdominale, il réalise souvent une masse bien limitée 
enchassée dans le muscle, mais peut également avoir un 
aspect de masse infiltrante. Dans ce cas, il a une taille 
importante, parfois responsable d'infiltration, de compres- 
sion des organes avoisinant mais également susceptible de 
nécrose, de fistuliser au tube digestif en situation plus 
interne (mésentére et pelvis). 


CONCLUSION 
L'échographie couplée au Doppler et aux manœuvres de 


réduction est un examen simple performant et suffisant dans 
la pathologie de la paroi abdominale. 
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Figure 26. Hématome des droits. H : hématome. GD : muscles droits de l'abdomen. Image en « nœud de papillon ». À noter, l'intérêt de la sonde 
courbe (3 à 6 mhz) afin de visualiser la lésion en profondeur. 


Figure 27. A : Lipome. Cette variété de tumeur survient le plus souvent 
chez l'adulte entre 30 et 60 ans. L: lipome. GD: muscle droit de l’abdo- 
men. B et C: Fibrome desmoïde, réalisant souvent une masse bien 
limitée, enchassée dans le muscle, mais pouvant également avoir un 
aspect de masse infiltrante. À l'échographie, il est hypoéchogène, 
solide non vascularisé. Diagnostic confirmé par anatomo-pathologie. 
D,Eet F: Sarcome, masse appendue au muscle droit de l'abdomen, 
hypodense au scanner (D). Elle présente une couronne hypoéchogène 
non vascularisé et un centre hyperéchogène à l'échographie, absence 
de péristaltisme (E et F). 
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Figure 28. Plastie de la paroi abdominale. 





Figure 29. A et B : Textilome. Aspect grillagé typique d’un textilome (compresse). 
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Imagerie du diaphragme 
et de sa région chez l’adulte 


M. COULOMB, G. FERRETTI F. THONY, P.-J. PARAMELLE, S. CRAIGHERO, Y. BRICAULT 


Summary : Imaging of the diaphragm and juxta diaphragmatic disorders in the adult 


In the first part of this review, the authors present the embryology and the anatomy of the diaphragm. In the second 
part, new information about the physiology and pathophysiology of the dome and area of apposition will be reported. 

Morphological investigation of the diaphragm is easy and accurate. Chest X-ray and sonography are the first line tech- 
niques. Helical CT with multiplanar reformation has increased the accuracy of CT imaging. MR imaging offers an excellent 
contrast resolution and multiplanar imaging capabilities that are well adapted for the exploration of the diaphragm. However, 
MRI is not possible in acute patients. Finally, functional imaging of the diaphragm is based on fluoroscopy. 

In a third part, the authors describe the diaphragmatic and juxta-diaphragmatic disorders. Specific abnormalities of 
the diaphragm include paralysis, eventration, abnormal function, and traumatic rupture. Diaphragmatic tumors are uncom- 
mon. Peri-diaphragmatic fluid localization is an important radiological challenge. Juxta-diaphragmatic disorders are rela- 
ted to the anatomical location of the diaphragm as limit between the abdomen and the thorax. Other freguent disorders 
include diaphragmatic herniations and retrocrural space pathology. 

Functional imaging is challenging, as fluoroscopy is not well adapted to the complex morphology of the diaphragm. 
3D dynamic imaging of the diaphragm using MR acquisition is a work in progress, as it requires the combination of ultra- 
fast acquisition sequences and development of new methods to model diaphragmatic surface. 


Key words 
Diaphragm, imaging. Diaphragm, CT. Diaphragm, MRI. Diaphragm, chest X-ray. Diaphragm, fluoroscopy. 


Résumé 


Après un rappel sur l’organogenèse et l'anatomie du diaphragme, les auteurs font état de données physiologiques et 
physiopathologiques récentes relatives au dôme et à la zone d’apposition. 

Ils notent que l'imagerie morphologique du diaphragme atteint aujourd’hui un haut degré de simplicité et de préci- 
sion. La radiographie standard et l'échographie sont les techniques de base. La tomodensitométrie bénéficie des nouvelles 
méthodes d'acquisition volumique et de reformations multiplanaires de qualité. 

L’IRM offre une excellente résolution en contraste et les coupes coronales et sagittales sont bien adaptées à la patho- 
logie du diaphragme ; elle est cependant difficile à mettre en œuvre en urgence et des artefacts sont fréquemment observés. 
L’imagerie fonctionnelle repose encore sur la fluoroscopie. 

Les auteurs font ensuite la revue des principaux thèmes pathologiques du diaphragme et de sa région : pathologie 
propre du diaphragme ; localisation d’un épanchement ou d’une collection péri-diaphragmatique ; pathologie par conti- 
guité liée aux rapports anatomiques étroits qui se nouent de part et d’autre du diaphragme ; pathologie par continuité qui 
concerne les hernies diaphragmatiques et la pathologie de l’espace infra-médiastinal postérieur. 

L’imagerie fonctionnelle, fondée encore sur la fluoroscopie, est mal adaptée à la forme et à la complexité anatomique 
du diaphragme. L’imagerie 3D dynamique est un thème de recherche ; sa mise au point nécessite le développement conjoint 
de séquences d’imagerie ultra rapides et de techniques de segmentation de surface à des volumes pulmonaires différents. 


Mots clés 


Diaphragme. Imagerie. Tomodensitométrie. IRM. Épanchement. Hernie. Traumatisme. 
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NV Le diaphragme est une fine cloison musculo-tendi- 


neuse (fig. 1) dont la contraction et le déplacement fournis- 
sent la plus grande part du travail respiratoire, au moins en 
respiration calme [1]. Placé dans un compartiment anatomi- 
que extra-pleural, extra-péricardique et extra-péritonéal [2, 
3], il est interposé entre deux cavités entre lesquelles le gra- 
dient de pression varie avec le temps respiratoire [4]. 
L’expression pathologique est variée : a) La pathologie par 
contiguité se noue de part et d’autre du diaphragme ; b) La 
pathologie par continuité se développe à travers les orifices 
et les points de faiblesse du diaphragme ; c) Les affections 
du diaphragme proprement dit ; les troubles fonctionnels 
(paralysie, hypoplasie) sont les plus fréquents. 

L’imagerie morphologique du diaphragme et de ses con- 
fins a atteint aujourd’hui un haut degré de simplicité et de pré- 
cision [3, 5-7]. L’imagerie fonctionnelle est encore mal 
adaptée à la forme et à la complexité anatomique du 
diaphragme ; le développement en cours des séquences 
d’écho-planar RM et la mise au point de techniques de seg- 
mentation de surface devraient à terme permettre le dévelop- 
pement d’une imagerie 3 D dynamique du diaphragme [&8, 9]. 


RAPPELS 


Organogenèse du diaphragme 


Le diaphragme se développe entre la quatrième et la 
septième semaine de la vie embryonnaire, au moment où le 
tube digestif subit son développement essentiel [10-12]. II 
provient de la fusion de quatre ébauches différentes : septum 
transversum, mésentère dorsal (méso-œsophage), membra- 
nes pleuro-péritonéales et replis pariétaux (fig.2). Le sep- 
tum transversum est une épaisse lame de mésoblaste, 
initialement cervicale, interposée entre la cavité péricardi- 
que au-dessus, et l’ébauche hépatique qui naît de sa face 
inférieure. Il se développe d’avant en arrière à la rencontre 
du mésentère dorsal ; la fusion de ces deux pièces constitue 
l’ébauche centrale du diaphragme qui sépare le cœlome pri- 
mitif en cavité péricardique et cavité pleuro-péritonéale. La 
formation des membranes pleuro-péricardiques isole défini- 
tivement la cavité péricardique mais 1l persiste, de part et 
d’autre de l’ébauche centrale, deux larges brèches pleuro- 
péritonéales. 

Les membranes pleuro-péritonéales vont progressive- 
ment séparer chaque cavité pleurale et la cavité péritonéale. 
Ces membranes apparaissent en même temps que se forment 
les bourgeons pulmonaires, dès la cinquième semaine. Elles 
sont formées par l’expansion des cavités pleurales qui enva- 
hissent la paroi ; elles sont fixées à la paroi dorsale et laté- 
rale du corps; leur extrémité libre se développe 
transversalement et finit par fusionner de chaque côté avec 
le bord correspondant de l’ébauche centrale. La gouttière 
pleuro-péritonéale droite est la première obturée en raison 
du développement du foie. Les replis pariétaux bordent les 
membranes pleuro-péritonéales en arrière et en dehors. 

Initialement, les membranes pleuro-péritonéales ne 
sont constituées que par l’adossement simple des membra- 
nes pleurales et péritonéales. Secondairement, des cellules 
musculaires dérivées des myotomes cervicaux migrent à 
l’intérieur des membranes pleuro-péritonéales, mais aussi 
du mésentère dorsal et entourent le septum transversum qui 
formera le centre tendineux. Les parties costales et sternales 
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Fig. 1. — Pneumopéritoine diagnostic. Radiographie debout en inspi- 
ration centrée sur les coupoles. Le dessin des deux coupoles est entiè- 
rement souligné par la double couche d’air sus et sous 
diaphragmatique. Noter la minceur du muscle, le dégagement des 
zones costales d’apposition par l’air péritonéal (double flèche). Le con- 
tour du diaphragme est interrompu dans sa partie centrale, au niveau 
du centre phrénique auquel adhère étroitement le péricarde. 





Fig.2. — Organogenèse du diaphragme (d’après 12). Le diaphragme 
provient de la fusion de quatre ébauches distinctes. Le septum transversum 
(2) se développe d’avant en arrière à la rencontre du mésentère dorsal ou 
méso-æœsophage (1). La fusion de ces deux pièces constitue l’ébauche cen- 
trale du diaphragme. Les membranes pleuro-péritonéales (3) apparaissent 
en même temps que se forment les bourgeons pulmonaires ; elles séparent 
de chaque côté la cavité pleurale et la cavité péritonéale. Les replis parié- 
taux (4) bordent les membranes pleuro-péritonéales en arrière et en dehors. 


| 


Fig. 3. — Conception anatomo-physiologique du diaphragme (d’après 
16). On individualise, entre le dôme proprement dit, situé au-dessus du 
plan horizontal, et la ligne d’insertion pariétale, une partie cylindroïde 
dont les fibres ont une orientation cranio-caudale oblique ou verticale. 
Cette zone (flèches) constitue la zone d’apposition du diaphragme à 
laquelle on attribue un rôle comparable à celui d’un piston. 





Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 





Fig.4. — Diaphragme normal. Reformation TDM coronale. Pilier 
droit du diaphragme (flèche unique) et zone d’apposition costale (flè- 
ches multiples) débutant immédiatement au-dessous du récessus costo- 
diaphragmatique latéral (astérisque). 





Fig.5. — Insertions de la partie lombale du diaphragme. Côté gauche 
(d’après 12). 

Cette partie correspond aux faisceaux musculaires qui s'étendent du 
pilier (1) et du ligament arqué médial (2) vers le bord postérieur du cen- 
tre tendineux. La zone de transition avec la partie latérale du diaphragme 
correspond aux fibres issues du ligament arqué latéral (3) ; elle est mar- 
quée par la présence du hiatus costo-lombaire (têtes de flèche). 


du diaphragme proviennent des cellules qui ont envahi les 
membranes pleuro-péritonéales, alors que les piliers pro- 
viennent des cellules musculaires qui ont investi le mésen- 
tère dorsal. L’absence ou l’insuffisance de migration 
myoblastique sont à l’origine des hypoplasies globales ou 
localisées de coupole. 


Anatomie du diaphragme 


CONSTITUTION GÉNÉRALE |10, 12] 


Le diaphragme est un muscle strié squelettique de 
forme plate et rayonnée comprenant une partie périphérique 
charnue et une partie centrale tendineuse qui est le centre 
phrénique. Il à classiquement la forme d’un dôme à conve- 
xité supérieure, plus large dans le plan frontal que dans le 
plan sagittal, dont la base est formée par les insertions parié- 
tales du diaphragme ; le dôme remonte plus haut à droite 
qu’à gauche. Une conception anatomo-physiologique plus 
récente individualise, entre le dôme proprement dit et la ligne 
d’insertion pariétale, une partie cylindroïde (fig. 1, 3 et 4) qui 
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Fig. 6. — Hiatus costo-lombaire. Coupe TDM centrée sur l’hypochondre 
gauche. Le hiatus (flèche) est situé à la jonction des fibres issues de la par- 
tie lombale et de la partie costale postérieure. Il met en communication le 
tissu sous-pleural et l’espace para-rénal postérieur. R : rate ; P : récessus 
pleural costo-diaphragmatique postérieur ; astérisque : graisse rétro-périto- 
néale interposée entre la rate et la partie lombale du diaphragme. 





Fig.7. — Insertions de la partie antérieure du diaphragme — Coupes 
TDM étagées de haut en bas passant par l’étage inférieur du cœur. Sur 
la figure 7A, seules sont visibles les attaches sternales qui s’étendent 
de l’extrémité sternale (S) en avant, au péricarde en arrière. Sur la 
figure 7B, apparaît le hiatus médian (astérisque) et les premières atta- 
ches sur le septième cartilage costal (C). Les attaches chondrales (flè- 
ches) sont séparées des précédentes par le hiatus sterno-costal. Chaque 
hiatus est comblé par un tissu de densité graisseuse. Noter le rapport 
étroit de ces attaches avec le liseré du péricarde séparé du myocarde 
par la graisse sous-épicardique. 
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Fig.S. — Les deux étages de … infra-médiastinal postérieur — 
Coupes TDM étagées de haut en bas. La figure 8A passe par la partie 
haute, délimitée par la réflexion de la plèvre médiastine droite et gauche 
(têtes de flèche) autour de l’aorte (Ao) et de l’œsophage (0e). Astérisques : 
culs de sacs pulmonaires postérieurs. La figure 8B passe par la partie 
basse marquée par la présence des deux piliers (têtes de flèche) et de 
l’ogive du ligament arqué médian. L’extrémité du ligament triangulaire 
droit (flèche) marque la limite entre l’area nuda du foie (astérisque) et sa 
partie péritonéale. f : foie ; ve : veine cave inférieure ; r : rate ; e : fundus. 


s’applique contre la partie interne de la cage thoracique [13;, 
14]. Cette partie cylindroïde, dont les fibres ont une orien- 
tation cranio-caudale oblique ou verticale, constitue la zone 
d’apposition du diaphragme à laquelle on attribue un rôle 
physiologique propre [15, 161. 

La partie centrale tendineuse est une lame aponévrotique 
en forme de trèfle à base postérieure, située au point de con- 
vergences des faisceaux musculaires. Le péricarde fibreux 
adhère intimement à la partie moyenne de la foliole anté- 
rieure. La partie périphérique musculaire est composée de 
trois groupes de faisceaux charnus et rayonnants qui prennent 
leur insertion sur le pourtour interne de l’orifice inférieur du 
thorax et sur le bord correspondant du centre tendineux : 

— Le groupe lombal (fig. 5) s’insère sur les corps ver- 
tébraux par deux faisceaux qui sont les piliers gauche et droit, 
et sur le ligament arqué médial tendu de chaque côté entre le 
corps de L 2 et la costiforme de L 1. Le ligament arqué médial 
embrasse l’extrémité craniale du muscle psoas. 

— Le groupe chondro-costal s’attache sur les six der- 
niers arcs costaux et trois arcades aponévrotiques. Les inser- 
tions sur les six derniers arcs costaux sont disposées en 
marches d’escalier. L’arcade latérale unit les sommets des 
dixième et onzième côtes ; l’arcade moyenne unit le sommet 
des onzième et douzième côtes ; l’arcade médiale forme le 
ligament arqué latéral tendu entre la costiforme de L 1 et le 
sommet de la douzième côte. La concavité du ligament arqué 
latéral embrasse le muscle carré des lombes ; les fibres qui en 
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Fig.9. — Les points de faiblesse du diaphragme (d’après 12). Attache 
antérieure du diaphragme marquée par la présence du hiatus sternal 
médian et des hiatus chondro-sternaux (fente de Larrey). 2 : zone pos- 
téro-latérale de Bochdalek correspondant de chaque côté aux membra- 
nes pleuro-péritonéales (siège des éventrations localisées postérieures et 
des hernies congénitales). 3 : zone postéro-médiale correspondant à 
l'emplacement du hiatus costo-lombaire. 4 : zone antérieure, siège des 
éventrations localisées antérieures. S : orifice hiatal. 


naissent sont souvent clairsemées et délimitent parfois le h1a- 
tus costo-lombaire de Henlé (fig. 5 et 6) qui met en commu- 
nication le tissu sous-pleural et l’espace para-rénal postérieur 
[12]. 

— Le groupe sternal s’insère sur la face dorsale du pro- 
cessus xiphoïdien ; un ou deux faisceaux musculaires sont 
souvent séparés par un hiatus médian comblé de graisse 
(fig. 7). Le hiatus sterno-costal (fente de Larrey) sépare de 
chaque côté l’insertion sternale du premier faisceau costal qui 
prend son insertion sur l’extrémité antérieure du septième arc 
costal. Ce hiatus, comblé par de la graisse, met en communi- 
cation le médiastin antérieur et la cavité abdominale. 


ORIFICES ET POINTS DE FAIBLESSE DU DIAPHRAGME 


Le hiatus aortique est situé en avant de la colonne ver- 
tébrale entre les piliers droit et gauche qui se rejoignent sur 
la ligne médiane en formant l’ogive du ligament arqué 
médian. Cet orifice de forme ovalaire, à grand axe oblique 
en haut et en arrière, s’étend de T 12 à L 2. Les deux piliers 
et l’ogive du ligament arqué médian contribuent à délimiter, 
en avant du corps vertébral, la partie basse de l’espace infra- 
médiastinal postérieur ; la partie haute de cet espace est déli- 
mitée par la réflexion de la plèvre médiastine droite et gau- 
che autour de l’aorte et de l’œsophage (fig. 8). Cet espace, 
taillé en bec de flûte, est compris entre les corps vertébraux 
de la jonction dorso-lombaire, les piliers du diaphragme et un 
plan hypothétique passant par les deux culs-de-sac inférieurs de 
la plèvre. Les coupes anatomiques transverses montrent que cet 
espace cellulo-graisseux présente l’aspect d’un croissant dont 
la concavité se moule sur la saillie des corps vertébraux [17, 
18]. C’est un lieu de passage pour de nombreux éléments entre 
le médiastin et l’espace rétro-péritonéal : 

a) L’aorte adhère à la partie antérieure du hiatus et émet à 
ce niveau le tronc cœliaque ; b) Le canal thoracique ou ses 
deux troncs lymphatiques lombaires constitutifs ; c) La racine 
médiane de la veine hémi azygos à droite et celle de la veine 
hémi azygos à gauche ; d) Les nerfs grand et petit splanchniques 
et le tronc sympathique latéro-vertébral sont proches ; ils présen- 
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Fig. 10. — Shunt systémo-pulmonaire au cours d’une pneumonie 
chronique du lobe inférieur droit. Artériographie de l’artère diaphrag- 
matique inférieure droite. Fig. 10A : centrée sur le tronc de l’artère 
diaphragmatique (Ad) : l’artère, dont le calibre est augmenté, se divise 
en abordant la coupole diaphragmatique (têtes de flèche). Fig. 10B, 
centrée sur la coupole : développement d’un réseau vasculaire 
diaphragmatique qui se draine directement dans l’artère pulmonaire 
droite (Ap). Ce vaisseau est opacifié à contre courant (shunt systémo- 
pulmonaire centripète). d : diaphragme. 
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Fig. 11. — Lymphonodes de la face supérieure du diaphragme au 
cours d’un lymphome malin non hodgkinien. Coupes TDM étagées de 
haut en bas passant par le sillon cardio-phrénique. Ces lymphonodes, 
qui entourent la base du péricarde, correspondent ici aux amas latéraux 
droit et gauche du groupe antérieur, allongés parallèlement au septième 
cartilage costal. Noter la présence d’un ganglion appartenant à la 
chaîne médiastinale postérieure, au contact de l’œsophage (flèche sur 
la figure B). 









Es 


Fig. 12. — Coupe para-sagittale gauche passant par les faisceaux 
issus du ligament arqué latéral (3). Ce schéma est destiné à montrer le 
récessus pleural inférieur (2) qui est limité en arrière par la plèvre 
pariétale postérieure, et en avant par l’adossement du diaphragme et de 
la plèvre pariétale antérieure (flèches multiples). L’extrémité inférieure 
du cul-de-sac pulmonaire (1) reste à distance de l’extrémité inférieure 
du récessus pleural. 
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Fig.13. — Coupe passant par l’étage inférieur de l’espace infra- 
médiastinal postérieur. Les piliers du diaphragme se poursuivent insen- 
siblement avec les faisceaux nés du ligament arqué médial, puis du 
ligament arqué latéral et enfin les premiers faisceaux d’origine costale 
(flèches multiples). À droite, le bord postérieur du foie est indissocia- 
ble du contour diaphragmatique jusqu’à l’extrémité du ligament trian- 
gulaire droit du foie (6) qui marque la limite de la cavité péritonéale. 
En dedans de cette limite, le foie est séparé du diaphragme par la 
graisse de l’espace rétro-péritonéal (5) qui répond à l’area nuda. Les 
récessus costo- phréniques postérieurs, en forme de croissant (astéris- 
ques), sont situés en dehors du contour diaphragmatique. Pp : plèvre 
pariétale ; Pv : plèvre viscérale. I : aorte ; 2 : veine cave inférieure ; 3 : 
veine grande azyg0s. 





Fig. 14. — Diaphragme normal. Radiographie postéro-antérieure 
debout en inspiration.Noter la position respective des deux coupoles, 
l'interruption du dessin diaphragmatique dans sa partie centrale et 
l’épaisseur normale de l’espace phréno-tubérositaire qui est inférieur à 
1 cm. Les coupoles sont régulièrement convexes ; le point le plus élevé 
de la coupole droite est placé en dedans d’une ligne verticale qui par- 
tagerait l’hémithorax. 


tent des orifices plus ou moins individualisés dans les piliers. 

Le hiatus œsophagien, musculaire et contractile, est 
situé à hauteur de T 10, légèrement à gauche de la ligne 
médiane, à 2 cm au-dessus du hiatus aortique. L’œsophage 
est accompagné par le plexus œsophagien formé par les 
anastomoses des deux nerfs vagues droit et gauche, des lym- 
phatiques et des vaisseaux. 

L’orifice de la veine cave inférieure est situé dans le 
centre tendineux à l’union des folioles antérieure et droite. 
à 2 cm de la ligne médiane et à droite, en regard de T 9. Cet 
orifice, de forme quadrilatère, est fibreux et inextensible. 

Le diaphragme présente plusieurs points de faiblesse 
(fig. 9): a)le groupe antérieur sterno-costal (fente de 
Larrey) ; b) le hiatus œsophagien ; c)le hiatus  costo-lom- 
barre ; d) la partie postéro-latérale de chaque coupole, chaque 
fois que le repli pleuro-péritonéal a été insuffisamment colo- 
nisé par les myoblastes. 
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Fig. 15. — Élargissement de l’espace phréno-tubérositaire (kyste pleuro- 
péricardique reposant sur la coupole gauche). 15A : Incidence postéro- 
antérieure debout en inspiration. Noter le déplacement des clartés gastri- 
ques (E) et colique gauche (C) par rapport à la limite apparente de la cou- 
pole. 15B: incidence antéro-postérieure en décubitus dorsal avec 
opacification gastrique. Accentuation de l’élargissement de l’espace 
phréno-tubérositaire liée à la déformation positionnelle du kyste. 





Fig. 16. — Signe du diaphragme continu au cours d’un pneumo- 
médiastin post-traumatique. Radiographie antéro-postérieure semi- 
assis. Le bord supérieur du diaphragme est visible dans sa partie cen- 
trale (têtes de flèche). 
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Les nerfs phréniques droit et gauche sont les nerfs 
moteurs du diaphragme [13]. Les nerfs phréniques provien- 
nent des rameaux antérieurs des troisième, quatrième et cin- 
quième nerfs spinaux antérieurs, mais principalement du 
quatrième, à l’étage cervical. Ils présentent un long trajet 
cervico-thoracique avant d’atteindre la face supérieure du 
dôme diaphragmatique correspondant [10]. Le nerf phréni- 
que droit se divise à un centimètre du diaphragme en trois 
ou quatre rameaux terminaux qui pénètrent dans le muscle 
au voisinage de l’orifice de la veine cave inférieure et 1rra- 
dient vers la partie charnue [19]. Le nerf phrénique gauche 
atteint le diaphragme plus latéralement que le droit mais 
présente une distribution identique. 


V ASCULARISATION 


L’apport artériel provient de multiples pédicules riche- 
ment anastomosés entre eux : a) Le système ventro-crâ- 
nien est constitué par les branches de l’artère thoracique 
interne ; b) Le système caudal est constitué par les artères 
phréniques inférieures ; c) Le système latéral est issu des 
artères intercostales. Les processus inflammatoires d’origine 
pleuro-pulmonaire peuvent être la source d’adhérences à 
travers lesquelles se développent des shunts systémo-pul- 
monaires importants (fig. 10). Le drainage veineux principal 
se fait vers les veines phréniques inférieures qui se jettent 
dans la veine cave inférieure à droite et dans la veine surré- 
nale ou rénale à gauche. Il existe aussi de nombreux draina- 
ges veineux accessoires, dont certains constituent des veines 
portes accessoires ; 11s sont activés dans certains obstacles 
de la veine cave supérieure. 


LYMPHATIQUES 


Il existe un réseau supérieur sous-pleural qui est en 
continuité avec le réseau sous-pleural et péricardique, et un 
réseau inférieur sous-péritonéal qui est lui-même en conti- 
nuité avec le réseau péritonéal [10]. Des anastomoses s’éta- 
blissent entre ces deux réseaux grâce à la présence de 
collecteurs perforants trans-diaphragmatiques ; ces collec- 
teurs se rendent vers les nœuds lymphatiques qui se trouvent 
à la face supérieure du diaphragme. 


Fig. 19. — Éventration localisée. L’éven- 
tration localisée correspond à une zone 
très amincie mais continue du muscle 
diaphragme, tapissée sur ses deux faces 
par le revêtement séreux de la plèvre (1) et 
du péritoine (2). En raison des différences 
de pression entre le thorax et l’abdomen, 
cette zone de déficience musculaire subit 
une déformation en brioche. 
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Fig. 17. — Diaphragme à degrés chez un patient emphysémateux. 
Radiographie postéro-antérieure debout en inspiration. L’aspect cor- 
respond à la visibilité des insertions costales du diaphragme qui sont 
disposées en marches d’escalier. 





Fig. 18. — Diaphragme vallonné (Scalopping). Radiologie postéro- 
antérieure debout en inspiration centrée sur la coupole droite. L’arc 
diaphragmatique droit est remplacé par de multiples déformations arci- 
formes en continuité les unes avec les autres. 
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Fig.20. — Éventration localisée de coupole droite. A|B 

À : Radiographie debout en inspiration centrée sur la coupole. Voussure antéro-interne présentant un angle de raccordement diap  hragmatique 
ouvert sur son versant latéral. B : Pneumopéritoine diagnostique. 1 : segment de coupole d’épaisseur normale avec croissant gaz eux soulignant le 
bord supérieur du foie (têtes de flèche noires). 2 : segment de coupole aminc1 correspondant à la zone d’éventration surmontant un important 
croissant gazeux qui souligne la zone de voussure hépatique correspondant à l’éventration (têtes de flèche blanches). L’absence de pneumothorax 
traduit l’intégrité du diaphragme. De nos jours le pneumopéritoine diagnostic n’est plus réalisé en raison des performances de l'échographie, de 


la TDM ou de l’IRM. 


Ces nœuds lymphatiques forment deux groupes autour 
de la base du péricarde : a) Le groupe antérieur se com- 
pose d’un amas médian rétro-xiphoïdien et de deux amas 
latéraux comprenant un à trois ganglions allongés parallèle- 
ment au septième cartilage costal (fig. 11) ; ce groupe se 
draine vers les nœuds thoraciques internes ; b) Le groupe 
moyen ou latéro-péricardique est situé de chaque côté 
autour des ramifications du nerf phrénique. Ces deux grou- 
pes, richement anastomosés entre eux, drament le 
diaphragme, une partie de la plèvre et du péricarde, la paroi 
abdominale antérieure et le péritoine correspondant, et la 
partie antérieure du foie. 

Un troisième groupe est situé dans l’espace infra- 
médiastinal postérieur. Ce groupe postérieur se draine par la 
chaîne médiastinale postérieure ; 1l est anastomosé avec les 
lympho-nœuds péri-aortiques et péri-æsophagiens ainsi 
qu'avec les groupes précédents. Il existe donc un véritable 
collier lymphatique qui entoure le péricarde et met en com- 
munication les Ilymphatiques thoraco-abdominaux. 


RAPPORTS RÉGIONAUX 


La face supérieure du dôme diaphragmatique a des rap- 
ports thoraciques. Le péricarde adhère au diaphragme par 
des ligaments phréno-péricardiques ; 1l répond au centre ten- 
dineux qu’il déborde un peu à gauche. Les plèvres sont en 
rapport avec la partie périphérique charnue qu’elles tapis- 
sent jusqu'aux insertions pariétales. Les poumons restent à 
distance de ces insertions et glissent en permanence dans le 
récessus costo-diaphragmatique au cours des mouvements 
d'inspiration et d’expiration (fig. 12). 

La face inférieure du diaphragme, concave, a des rap- 
ports abdominaux. Elle est entièrement tapissée par le péri- 
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toine sauf au niveau de l’area nuda du foie et de l’aire du 
ligament falciforme où le foie est directement en contact 
avec le diaphragme (fig. 13). L’extrémité crânienne de 
l’espace rétro-péritonéal entre aussi en rapport avec la partie 
lombale du diaphragme et, par son intermédiaire, avec le 
récessus costo-diaphragmatique postérieur. L’extrémité crâ- 
nienne de l’espace périrénal est ouverte et se trouve en con- 
tinuité avec l’area nuda du foie [20, 21]. 


Physiologie du diaphragme 


Le diaphragme fonctionne en permanence de façon 
autonome, sous contrôle de la volonté. Les modèles méca- 
niques montrent que les parties sterno-costales et lombales 
sont montées en parallèle et que la partie costale est montée 
en série avec les muscles accessoires [11]. Les fibres mus- 
culaires de la partie costale sont appliquées contre la face 
interne du gril costal [1] ; au repos, cette zone d’apposition 
(fig. 1, 3 et 4) représente environ le tiers de la surface totale 
du gril costal [13]. 

Trois mécanismes concourent à agrandir les dimen- 
sions de la cavité thoracique et à générer les pressions trans- 
diaphragmatiques qui augmentent les volumes pulmonaires 
à l'inspiration [1, 13, 14]: 

a) L’abaissement du centre phrénique, sous l’effet de la con- 
traction et du raccourcissement des fibres musculaires ; ce 
mouvement, comparable à celui d’un piston, entraîne à la 
fois l’agrandissement du diamètre vertical et le refoulement 
des viscères abdominaux vers le bas en même temps que la 
paroi abdominale est déplacée en avant ; b) L’élévation des 
côtes sous l’effet de la contraction des fibres costales, à con- 
dition qu’elles aient conservé leur orientation cranio-cau- 
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dale et que la compliance de la paroi abdominale soit 
bonne ; en effet, ce n’est qu’au moment où le dôme cesse de 
s’abaisser en prenant un appui fixe sur les viscères abdomi- 
naux que les fibres d’apposition peuvent se contracter et éle- 
ver les côtes ; c) La contraction simultanée des muscles sca- 
lènes et inter-costaux externes est indispensable pour que 
l’expansion de la paroi soit homogène. La partie apposée du 
diaphragme est soumise à la pression abdominale alors que le 
dôme est soumis à la pression pleurale ; pendant l’inspiration, 
la contraction du diaphragme diminue la pression pleurale et 
augmente la pression abdominale, ce qui génère des différen- 
ces de pression trans-diaphragmatique élevées [13]. 

Les travaux récents, liés aux progrès de la chirurgie de 
l’emphysème et à une meilleure connaissance de la fatigue 
musculaire du diaphragme, ont confirmé le rôle important 
que joue la longueur des fibres musculaires qui génèrent la 
forte contraction ainsi que l’importance du rayon de cour- 
bure des coupoles [1, 14]. En respiration calme, le dôme 
change peu de forme et c’est surtout la hauteur de la zone 
apposée qui varie (effet de piston). Au cours d’une respira- 
tion forcée, le cylindroïde se raccourcit au point d’effacer la 
zone d’apposition ; la pression trans-diaphragmatique ne 
dépend plus dans ce cas que du rayon de courbure du dôme. 
Plus le rayon de courbure est petit, c’est-à-dire plus les cou- 
poles sont convexes vers le haut, et plus élevée est la con- 
version de la contraction diaphragmatique en pressions 
trans-diaphragmatiques. La contraction du diaphragme est 
donc d’autant plus efficace que le sujet est allongé et qu’il 
ventile à bas volume pulmonaire car, dans cette position, 
l’étirement des fibres de la zone d’apposition est optimal. 

Lorsqu'il existe un état de distension pulmonaire 
important, l’aplatissement des coupoles entraîne un efface- 
ment de la zone d’apposition, ce qui contribue à raccourcir 
les fibres ; les pressions trans-diaphragmatiques générées 
sont faibles tandis que l’activation neurogène est maintenue 
ou augmente. Le rôle des muscles respiratoires accessoires 
devient prédominant ; il s’ensuit une fatigue musculaire pro- 
gressive aggravée par de mauvaises conditions métaboli- 
ques et l’atrophie des fibres [5, 14]. 


TECHNIQUES RADIOLOGIQUES 
ET RESULTATS NORMAUX 


Les techniques d’imagerie du diaphragme sont 
nombreuses ; elles apportent des renseignements sur la mor- 
phologie du diaphragme et l’état de ses confins et/ou sur sa 
fonction (tableau Î). 
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Fig.21. — Éventration localisée de coupole droite. 
A : Radiographie postéro-antérieure debout en inspiration centrée sur 
la coupole droite. Présence d’une voussure antéro-interne présentant un 
angle de raccordement diaphragmatique ouvert sur son versant latéral. 
B : Coupes TDM étagées de haut en bas. Le contour de la coupole 
droite est intact mais aminci. Noter l’épaisse couche de graisse (asté- 
risque) interposée entre le foie (f) et le diaphragme. 
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Fig.22. — Éventration localisée de coupole gauche. 
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À : Radiographie postéro-antérieure debout en inspiration centrée sur la base gauche. Voussure de la partie postéro-externe de la coupole. B, C 
et D : Coupes TDM étagées de haut en bas passant par la région diaphragmatique. Le niveau supérieur B passe par la voussure don  t les limites 
confirment l’ascen- 


sont nettement tracées ; le contour est mixte, graisseux (rectangle) et tissulaire. Les niveaux de coupe moyen € et inférieur D 
sion passive de l’estomac (Es) de la rate (Ra) et du rein gauche (Re) et l’absence de toute solution de continuité sur le diaph 


Radiographie standard 


Le dessin du diaphragme est dû à la tangence du fais- 
ceau X avec les parties les plus élevées du dôme qui sont au 
contact de l’air intra-pulmonaire (coupoles droite et gau- 
che). L’aspect observé dépend de l’incidence, du temps res- 
piratoire, de la position du sujet et du niveau de centrage du 
rayon directeur. Les coupoles sont plus élevées en décubitus 
qu’en position debout, surtout à gauche [3]. Nous ne décri- 
rons ici que les aspects observés sur l’incidence de face en 
renvoyant le lecteur aux articles concernant l’incidence laté- 
rale du thorax. 
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Il est important d’évaluer sur l’incidence de face 
(fig. 14) la position respective des deux coupoles, leur niveau 
de projection par rapport à une structure anatomique de réfé- 
rence, leur dessin, en sachant que les variations sont fréquen- 
tes. L’étude de Felson [22] sur 500 adultes normaux, debout 
et inspiration profonde, montre que le point le plus élevé de 
la coupole droite est au-dessus du point gauche dans 91 % des 
cas et que le décalage peut atteindre 2 cm ; 1l est démontré 
que c’est la position de l’apex du cœur qui détermine le côté 
de la coupole abaissée et non pas la position du foie [23]. 
Dans 9 % des cas, les deux points sont au même niveau ou le 
point gauche est même plus haut. La surélévation de la cou- 
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Wableau I. — Techniques d'imagerie du diaphragme. 
S 


RS Morphologie Fonction 
Radiographie Digraphie 
— debout — Inspiration 
— positionnelle — Expiration 

Fluoroscopie 

Échographie Échoscopie 
Opacification digestive 
Scanner 
IRM Échoplanar (EPI 4 D) 


Pneumopéritoine diagnostic 


Péritonéographie 


pole gauche est souvent associée à une distension gastrique 
ou colique qui peut en être la cause. Le niveau de projection 
des coupoles par rapport à l’extrémité antérieure des arcs cos- 
taux permet d’évaluer la quantité d’air intra-pulmonaire. 
L'étude de Lennon et Simon [24] sur 500 adultes normaux, 
sexe ratio 1/1, montre qu’en inspiration profonde le point 
le plus élevé de la coupole droite se projette entre le bord 
inférieur de la cinquième extrémité costale antérieure et 
celui de la sixième dans 94 % des cas ; dans 6 % des cas, 
il atteint ou dépasse celui de la sixième extrémité costale 
antérieure. D’une façon générale, le niveau de projection 
est plus haut chez la femme, chez les sujets obèses et tra- 
pus et chez les sujets de plus de 40 ans. 

À droite, le contour supérieur de la coupole est visible 
sur tout son trajet alors que le contour inférieur se confond 
avec la masse hépatique. À gauche, le contour supérieur de 
la coupole est visible sur tout son trajet dans 98 % des cas 
(la partie haute de cette coupole est donc tout entière située 
en arrière du cœur) ; dans 2 % des cas, la partie interne de 
la coupole gauche n’est pas visible car le point le plus élevé 
de cette coupole entre en contact avec le cœur. Le contour 
inférieur de la coupole gauche est souvent visible en raison 
de la présence d’air dans le fundus gastrique et l’angle coli- 
que gauche. Felson [22] recommande d’évaluer l’espace 
phréno-tubérositaire ; l’épaisseur est inférieure à 1 cm dans 
88 % des cas, comprise entre 1 et 2 cm dans 11 % des cas, 
et elle est supérieure à 2 cm dans seulement 1 % des cas. 
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Fig.23. — Diaphragme à charnière chez un patient ayant présenté 
une pleurésie séro-fibrineuse. À : Radiographie debout en inspiration 
localisée sur l’hémithorax droit. La coupole est déformée et attirée 
jusqu’au contact d’une zone d’épaississement axillaire, intéressant le 
trajet scissural. B : Pneumopéritoine diagnostique en inspiration (ce 
cliché n’est montré que pour faciliter la compréhension des images). 
La coupole (flèches multiples) est tendue entre le centre phrénique et 
la zone d’épaississement axillaire. € : Pneumopéritoine diagnostique 
en expiration. La coupole retrouve une forme convexe par abaissement 
de la zone d’épaississement axillaire qui joue le rôle de charnière 
mobile. Noter aussi la hauteur de la zone d’apposition costale (tête de 
flèches multiples) qui s’étend immédiatement au-dessous du récessus 
costo-phrénique (astérisque). 
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Fig.24. — [Interposition hépato-diaphragmatique droite du côlon (syndrome de Chilaiditi) associée à une hernie costo-lombaire gauche. 

24A : Radiographie postéro-antérieure debout en inspiration. L’angle colique droit, repérable par ses haustrations, refoule ver  s le haut la coupole 
droite. Noter aussi la présence d’une voussure diaphragmatique gauche (têtes de flèche). 24B : Coupes TDM passant par l’étage 1 niérieur du cœur. 
Le dôme hépatique (F) est séparé du contour diaphragmatique antéro-latéral (têtes de flèche) par un amas de graisse probablemen t mésocoliqué 
en avant duquel se trouve l’anse colique droite. Noter la présence d’un amas graisseux bien limité au niveau de la partie posté ro-interne de la 


coupole gauche, correspondant à une hernie costo-lombaire (astérisque). Le paquet vasculaire thoracique interne droit (flèche u nique) est bordé 
en arrière par la ligne du muscle transverse du thorax. 


Ces variations sont liées à la position respective du fun- 
dus et du point le plus élevé de la coupole ainsi qu’à la quan- 
tité d’air gastrique. Les causes d’élargissement de l’espace 
phréno-tubérositaire gauche (fig. 15) sont inscrites dans le 
tableau IT. 

Le contour du diaphragme n’est pas discernable au 
niveau de sa partie centrale, correspondant au centre tendi- 
neux sur lequel repose en partie le cœur (fig. 1 et 14). Le 
signe du diaphragme continu (fig. 16) traduit la présence 
d’une couche d’air dans le compartiment diaphragmatique 
de l’espace extra-pleural due à un pneumomédiastin. 

La comparaison de deux incidences de face pratiquées 
respectivement en inspiration profonde et en expiration forcée 
maximum (digraphie) fournit une approche fonctionnelle du 





Fig. 23. — Pseudo-pneumopéritoine droit. Radiographie postéro- diaphragme mais elle ne remplace pas la fluoroscopie. On 
antérieure debout en inspiration centrée sur la coupole droite. La super- . 

position du bord supérieur de la 11° côte droite et du diaphragme pro-  €ffectue les mensurations de chaque côté, entre une ligne tan- 
duit par effet Mach un liseré clair qui simule une couche d’air sous- gente au bord supérieur de la première côte et une ligne tan- 
diaphragmatique (têtes de flèche). sente au point le plus élevé de la coupole. La course 


diaphragmatique est habituellement asymétrique ; la diffé- 
rence ne dépasse pas 1,5 cm. Sur une série de 350 sujets nor- 
Tableau II. — Élargissement de l’espace phréno-tubérositaire UE AERe de 30 à 80 ans, Fraser [A] ORNE aus ne 
gauche. diaphragmatique moyenne de 3,3 cm à droite et de 3,5 cm à 
gauche. La course des coupoles varie selon les individus mais 
Principales causes ces variations sont indépendantes de l’âge, du poids et de la 
taille du sujet. Dans une étude portant sur 114 hommes sains 
et jeunes, Young [25] a montré que dans 75 % des cas la 
Lobe gauche du foie hypertrophié course est de 3 à 6 cm, dans 23 % des cas elle est inférieure 
Rate normale ou hypertrophiée à 3 cm, et dans 2 % des cas elle est supérieure à 6 cm; la 
course était rarement symétrique. L’auteur constate aussi 
qu'il n’y a pas forcément de relation entre la course diaphrag- 
matique et la capacité vitale. Lorsque l’incidence de face est 
Infiltration lymphomateuse pratiquée en décubitus latéral, on constate que la coupole 

déclive présente une mobilité exagérée [12]. 
Les variations de forme et d’aspect ne sont pas rares 

sur la radiographie standard de face : 


Interposition de graisse (obèse) 


Ascite/épanchement pleural 


Abcès sous-phrénique 


Tumeur du diaphragme 


Kyste pleuro-péricardique gauche 
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— Diaphragme à degrés (fig. 17): cet aspect corres- 
pond à la visibilité des insertions costales du diaphragme qui 
sont disposées en marche d’escalier ; 1l disparaît en expira- 
tion. Cet aspect est fréquent dans les cas de distension pul- 
monaire pathologique (emphysème, crise d’asthme) mais 1il 
est aussi observé chez des sujets jeunes à très grande capa- 
cité respiratoire [11]. 

— Diaphragme vallonné (fig. 18) : l’arc diaphragma- 
tique est remplacé par de multiples déformations arcifor- 
mes en continuité les unes avec les autres [11]. Felson [22] 
observe cet aspect chez 5,5 % des cas de sujets normaux 
et presque toujours à droite. On n’en connaît pas l’origine. 

— Diaphragme à voussure : la voussure siège soit au 
niveau de la partie antéro-interne de la coupole droite 
(fig. 19, 20 et 21), soit au niveau de la partie postéro-externe 
de la coupole gauche (fig. 22). Ces voussures sont des éven- 
trations localisées du diaphragme (cf. infra) ; elles disparais- 
sent ou s’atténuent en expiration forcée. 

— Diaphragme à charnière (fig. 23): cette déforma- 
tion acquise est secondaire à une atteinte pleurale inflamma- 
toire (pleurésie séro-fibrineuse) soit réactionnelle (infarctus 
pulmonaire). 

— Interposition hépato-diaphragmatique droite du 
côlon (fig. 24) ou syndrome du Chilaiditi [13, 26] : cette 
anomalie peut simuler un pneumopéritoine lorsque le 
côlon est météorisé et que les haustrations ne sont pas 
visibles. 

— Double contour de la coupole : cette anomalie, sur- 
tout visible à droite, est due à la présence d’une couche 
épaisse de graisse entre le diaphragme et le foie. 

— Pseudo pneumopéritoine droit par superposition du 
bord supérieur de la onzième côte droite et du diaphragme, 
créant un effet Mach (fig. 25). 


Fluoroscopie 


La fluoroscopie avec enregistrement est un moyen sim- 
ple et performant d’étudier la cinétique du diaphragme à 
condition de respecter des règles précises [3, 6, 11, 14]: 
a) Il est indispensable d’observer les deux coupoles simulta- 
nément et séparément sous des incidences postéro-anté- 
rieure et latérale, tout en faisant varier les manœuvres 
respiratoires ; l’incidence latérale facilite l’étude car Îles 
deux coupoles se projettent l’une sur l’autre ; b) Le patient 
doit être examiné debout et couché ; en décubitus dorsal, les 
coupoles présentent un niveau de projection plus élevé et 
une mobilité supérieure, probablement en raison de Îa 
pression exercée par le contenu abdominal et de l’étire- 
ment optimal des fibres musculaires [3] ; en décubitus laté- 
ral, cet effet se fait encore plus sentir sur la coupole 
déclive, ce qui facilite la détection des mouvements paro- 
doxaux ; c) Les manœuvres respiratoires doivent être nom- 
breuses et d’amplitude différente, au moins chez le patient 
coopérant ; la manœuvre de reniflement consiste à pratiquer 
de brèves inspirations par le nez avec la bouche fermée ; le 
mouvement diaphragmatique rapide que déclenche le ren1- 
flement renforce le mouvement paradoxal inspiratoire d’une 
coupole paralysée mais 1l faut aussi savoir qu’il peut provo- 
quer un mouvement paradoxal chez le sujet normal et être 
source de faux positif [6]. 

Les mouvements des deux coupoles ne sont pas tou- 
jours synchrones ; nous avons décrit plus haut les variations 
individuelles d’amplitude de la course diaphragmatique 
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Fig.26. — Kyste pleuro-péricardique droit moulé sur la coupole. 

A : Radiographie postéro-antérieure debout en inspiration. Surélévation 
apparente de la coupole droite par référence au niveau de la coupole 
gauche, avec respect du récessus costo-phrénique latéral. B : Échogra- 
phie sous-costale droite sagittale oblique. Le contour diaphragmatique 
droit est bien repéré (flèche unique). Processus anéchogène intra-tho- 
racique (astérisque) avec renforcement postérieur (double flèche). p : 
échostructure du poumon droit. 
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Fig.27. — Arc des insertions de la partie antérieure du diaphragme. 
Reformation TDM coronale. Cet arc apparaît continu. $ : extrémité 
inférieure du sternum. La flèche centrale correspond à la zone d’inser- 
tion sternale et les flèches latérales aux premières insertions chondro- 
costales du diaphragme. Noter la position sous-diaphragmatique du 
côlon transverse. 
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Fig.28. — Insertions de la partie antérieure du diaphragme. Coupe 
TDM passant par le dôme hépatique. La partie antérieure (têtes de flè- 
che) prend ici l’aspect d’un arc continu et régulier, légèrement ondulé 
dont la courbe concave en arrière se poursuit insensiblement avec Îles 
parties latérales. Noter la présence d’indentations périphériques oblon- 
gues sur la coupole gauche (astérisques). 


ainsi que les variations d'amplitude d’une coupole par rap- 
port à l’autre. La fluoroscopie latérale ou oblique permet 
aussi d'évaluer, lors de manœuvres respiratoires extrêmes, 
les inégalités de mouvements d’un segment de coupole par 
rapport à un autre. La partie postérieure de chaque coupole 
apparaît un peu plus mobile que sa partie moyenne et beau- 
coup plus mobile que sa partie antérieure. 


Échographie 


L’échographie mode B fournit une étude morphologi- 
que du diaphragme et de ses confins dans des plans d’acqui- 
sition différents ainsi qu’une étude cinétique en temps réel. 
Les fenêtres d’accès sont récurrentes et intercostales. Il est 
possible de coupler l’étude cinétique en mode M à la spiro- 
métrie avec un contrôle permanent en mode B et d’établir 
une relation directe entre l’amplitude diaphragmatique et le 
volume inspiré [27]. L’échographie permet aussi d’évaluer 
l’épaisseur du diaphragme en fonction du temps de la respi- 
ration, et l’étendue de la zone d’apposition. L’épaisseur du 
diaphragme dans la zone d’apposition au cours de la con- 
traction inspiratoire est un bon critère de la force musculaire 
du diaphragme [5]. 

L’échographie est un bon complément de la radiographie 
standard (fig. 26, 36 et 41) ; ces deux examens sont disponi- 
bles au lit. L’échographie présente plusieurs contraintes : 
a) L’interposition hépato-diaphragmatique du côlon droit et/ou 
le météorisme sont des obstacles majeurs ; b) Contrairement à 
la fluoroscopie, l’étude ne permet pas une analyse globale et 
comparative des deux coupoles ; c) L’abord de la coupole gau- 
che est difficile en raison de la petite fenêtre acoustique que 
constitue la rate ; d) Cette techniques est liée à l’opérateur. 

En mode B, le diaphragme apparaît sous l’aspect d’un 
arc échogène de 5 mm d’épaisseur qui n’est pas dissociable 
de l’interface pleuro-pulmonaire, du péritoine, de la capsule 
du foie et de celle de la rate [28, 29]. L’image de la coupole 
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Fig.29. — Insertion de la partie antérieure du diaphragme. Coupe 
TDM passant par l’étage inférieur du cœur. La partie antérieure (têtes 
de flèche) prend ici l’aspect de deux bandes qui divergent à mesure 
qu’elles atteignent la paroi antérieure. Noter le rapport étroit avec le 
péricarde (flèche unique) et la présence des muscles transverses (dou- 
ble flèche). 





Fig.30. — Partie antérieure et latérale du diaphragme. Coupe TDM 
avec opacification veineuse. Les parties latérales (têtes de flèche à gau- 
che) sont en continuité avec la partie antérieure du diaphragme (flèche 
courte) et avec la portion lombale (flèche longue). Le contour du 
diaphragme est mieux identifié à gauche qu’à droite en raison d’un 
contraste graisseux abondant ; à droite, le contour du diaphragme se 
confond avec le foie. 


apparaît parfois sous l’aspect de trois lignes distinctes ; cette 
trifurcation est surtout observée dans la partie postéro-laté- 
rale et supérieure de la coupole droite où elle s’étend sur 
quelques centimètres et fusionne en une ligne unique à cha- 
que extrémité. La ligne inférieure correspond au 
diaphragme, à la capsule hépatique et au péritoine ; la ligne 
intermédiaire serait d’origine pleuro-pulmonaire ; la ligne 
supérieure serait une image en miroir. En cas d’épanche- 
ment pleural ou péritonéal, le foie et le poumon sont séparés 
par une seule ligne. 

La coupole droite est bien explorée à travers la fenêtre 
hépatique par voie sous-costale récurrente ou intercostale 
mais sa partie toute antérieure est difficile à suivre en tota- 
lité. La coupole gauche n’est explorable dans son ensemble 
qu'après remplissage du fundus gastrique. Les piliers sont 
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Fig.31. — Repli vasculaire phrénique. Coupe TDM passant par le 
sommet des coupoles. Opacités linéaires bilatérales s’étendant, à droite 
du bord de la veine cave inférieure (VC) au sommet de la coupole 
(Dd), et à gauche du bord postérieur du ventricule gauche vers le som- 
met de la coupole (Dg). 
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Fig.32. — Opacité du ligament triangulaire gauche du poumon — 
Coupe TDM passant par le sommet des coupoles. L’opacité du liga- 
ment s’étend en plein poumon au-dessous du niveau des veines pulmo- 
naires inférieures. L’insertion médiastinale est postérieure au niveau 
du bord gauche de l’œsophage. 


souvent bien individualisés (fig. 45B) ; ils forment une 
bande échogène au sein des plages graisseuses hyper écho- 
gènes abdominales et de l’espace infra médiastinal posté- 
rieur. Le pilier droit est facilement identifié en arrière de la 
veine cave inférieure et au-devant de l’aorte ; 1l est parfois 
hypertrophié [29]. 

Les artéfacts diaphragmatiques sont fréquents [28-30]. 
Les échos paradoxaux sus-diaphragmatiques sont observés 
à droite ; 1l s’agit de fines images d’écho-structure identi- 
ques au foie sain ou bien d’images en miroir créées par une 
structure normale ou pathologique sous-diaphragmatique 
(veine cave inférieure et veines sus-hépatiques ; petit 
angiome hépatique). Les échos de réverbération rétro- 
diaphragmatique, d’aspect linéaire, disparaissent lorsqu’on 
modifie l’angle de la sonde. Les échos linéaires du faisceau 
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Fig.33. — Partie lombale du diaphragme — Coupes TDM étagées de 
haut en bas passant par la partie basse de l’espace infra-médiastinal pos- 
térieur. 1 : sur la figure À, le pilier gauche d’aspect noueux rejoint le pilier 
droit sur la ligne médiane en formant le ligament arqué médian en avant 
duquel se trouve la région cœliaque. Sur les figures B et C, les piliers 
diaphragmatiques sont nettement individualisés. 2 : ligament arqué médial 
en rapport avec l’extrémité crânienne du muscle psoas. 3 : arcade latérale 
en rapport avec le muscle carré des lombes. 4 : veine cave inférieure en 
arrière de laquelle se trouve la surrénale droite et dans laquelle se jette la 
veine rénale gauche (C). 5 : aorte dont naît en avant le tronc cœliaque. La 
flèche de la figure B marque la présence de la surrénale gauche. 


secondaire ont une topographie péri-diaphragmatique ; 1ls 
disparaissent en réduisant le gain total. 


Tomodensitométrie 


L’acquisition volumique en mode hélicoïdal a trans- 
formé l’exploration du diaphragme et de la région diaphrag- 
matique. Les détecteurs multi-barrettes contribuent 
aujourd’hui à améliorer la qualité des images natives et celle 
des reformations tout en permettant d’acquérir des hauteurs 
de volume de plus en plus grandes. Une collimation d’au 
moins 3mm avec un pitch élevé d’acquisition est 
indispensable ; les reconstructions 2 D et 3 D nécessitent un 
pitch élevé de reconstruction. L'étude des confins du 
diaphragme, en particulier l’étage sous-diaphragmatique, 
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Fig.34. — Hypertrophie du pilier diaphragmatique droit. Coupes 
TDM étagées de haut en bas avec opacification. Le pilier droit (asté- 
risque) apparaît plus volumineux que le pilier gauche. Sur la coupe 
inférieure, le pilier droit détaché du corps vertébral pourrait en imposer 
pour un ganglion hypertrophié. 1 : aorte abdominale. 2 : veine cave 
inférieure en arrière de laquelle se trouve la surrénale droite (A) et qui 
reçoit la veine rénale gauche (B). 


rend indispensables le remplissage de la cavité gastrique par 
de l’eau ou un produit de contraste hydrosoluble et l’opaci- 
fication par voie veineuse. Un complément d’acquisition 
retardé est souvent utile. Il est indispensable de veiller aux 
règles de radioprotection qui concernent en particulier le 
sein chez la femme jeune. 

Les coupes transverses permettent d’analyser success1- 
vement et de façon Jointive la partie antérieure, la partie cos- 
tale apposée, et la partie lombale [7, 11, 17, 31]. Le 
diaphragme présente une densité de type musculaire. Son 
contour n’est identifiable que s’il est placé entre deux plages 
de densité différente (graisse et liquide ; graisse et air ; 
liquide et liquide). On décrit trois parties qui se succèdent à 
des étages différents. 


PARTIE ANTÉRIEURE 


Cette partie (fig.27) est constituée par les faisceaux 
musculaires courts et épais qui s’étendent de la foliole anté- 
rieure au processus xiphoïdien et à l’extrémité antérieure 
des septièmes côtes droite et gauche. Gale [32] à montré, sur 
une série de 176 sujets, que l’image observée dépend du 
niveau auquel est placé le processus xiphoïdien par rapport 
au centre tendineux : 

— Lorsque le centre tendineux est plus haut que le 
processus xiphoïdien (48 %) la partie antérieure prend 
l’aspect d’un arc continu et régulier ou légèrement ondulé, 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Fig.35. — Lacune graisseuse de la portion lombale du diaphragme. 
Coupes TDM passant par la partie inférieure de l’espace infra-médias- 
tinal postérieur. Le ligament arqué médial gauche est le siège d’une 
lacune de densité graisseuse (astérisque). Noter l’écartement anormal 
des deux piliers droit (D) et gauche (G). Ostéophyte antéro-latéral droit 
amputant partiellement la graisse de l’espace infra-médiastinal posté- 
rieur. 


dont la courbe concave en arrière se poursuit insensiblement 
avec les parties latérales (fig. 28). 

— Lorsque le centre tendineux est plus bas que le pro- 
cessus xiphoïdien (28 %) la partie antérieure prend l’aspect 
de deux bandes qui divergent à mesure qu’elles atteignent la 
paroi antérieure. La jonction avec les parties latérales est 
souvent marquée par une encoche. Dans ce cas, 1l ne faut 
pas prendre pour du diaphragme les opacités linéaires du 
péricarde ou celles des muscles transverses du thorax 
(ig. 29). 

— Lorsque le centre tendineux est au même niveau 
que le processus xiphoïdien (11 %), les faisceaux charnus et 
les hiatus graisseux sont horizontaux ; 1ls se dessinent donc 
avec précision dans le plan de coupe (fig. 7). Cet aspect est 
le moins fréquent mais 1l peut être recréé lorsqu'on incline 
de façon adéquate le plan de reconstruction transverse. 

— L'auteur relève que dans 13 % des cas, la partie 
antérieure n’est pas visible, soit parce que les fibres muscu- 
laires sont extrêmement courtes, soit parce qu’il n’existe pas 
de contraste suffisant avec les structures voisines. 


PARTIES LATÉRALES 


Les parties latérales sont constituées par les faisceaux 
musculaires en provenance de la partie latérale de la foliole 
antérieure et des folioles latérales qui s’insèrent au niveau 
des cinq derniers arcs costaux et des arcades fibreuses cor- 
respondantes. Du fait de l’orientation oblique cranio-cau- 
dale des faisceaux musculaires, ces parties latérales 
apparaissent sous l’aspect d’une opacité curviligne à conve- 
xité postérieure dont l’étendue et le rayon varient d’un étage 
à l’autre. Le contour diaphragmatique est mieux identifié à 
gauche qu’à droite en raison d’une couche de graisse sous- 
diaphragmatique plus abondante ; à droite le diaphragme se 
confond avec la masse hépatique (fig. 28 et 30). 

Il est fréquent d’observer, notamment à gauche, des 
indentations périphériques dont la forme est oblongue ou 
triangulaire (fig. 28). Elles correspondent à des épaississe- 
ments au niveau des zones d’insertion costale ou à des pli- 
catures localisées de la face inférieure du diaphragme 
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Fig. 36. — Kyste volumineux du lobe inférieur du poumon droit. 

A : Radiographie postéro-antérieure debout en inspiration. Suréléva- 
tion apparente de la coupole droite par rapport au niveau de la coupole 
gauche. B : Echographie. Coupe sous costale droite. Masse intra-tho- 
racique anéchogène avec renforcement postérieur, ayant entraîné une 
inversion de courbure de la coupole droite (têtes de flèche). C et D : 
IRM. Coupes sagittales SETI (C) et SET2 (D). Masse sus-diaphrag- 
matique à contenu liquide ayant entraîné une inversion de la coupole. 
Collapsus pulmonaire au pôle supérieur (double flèche). 
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Fig.37. — Paralysie diaphragmatique gauche après phrénicectomie 
(collapsothérapie tuberculeuse). Ascension et amincissement extrême 
de la coupole gauche. Niveau hydroaérique dans le fundus qui est le 
siège d’une dilatation passive. Infiltration apicale gauche ancienne 
d’origine tuberculeuse. 


se || 
Fig. 38. — Éventration de coupole. L’amincissement diaphragmati- 
que porte sur l’ensemble d’une coupole. Le diaphragme est continu et 
il est revêtu par son double revêtement pleural (1) et péritonéal (2). En 
raison des différences de pression entre le thorax et l’abdomen, 
l’ensemble de la coupole subit une déformation avec ascension. 
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Fig. 39. — Éventration unilatérale gauche. 

A : Radiographie postéro-antérieure debout en inspiration. Suréléva- 
tion apparente de la coupole gauche avec ascension des clartés diges- 
tives. Noter le respect de l’espace triangulaire formé par la coupole, le 
fundus et l’angle colique gauche (astérisque). B : Coupe TDM avec 
opacification. Conservation des rapports entre l’estomac (e) et le côlon 
(c) au sein d’une couche graisseuse très abondante. 


(fig. 40) dont les bords sont soulignés par la graisse sous- 
diaphragmatique [7]. 

Les acquisitions volumiques du diaphragme révèlent 
souvent la présence d’opacités linéaires situées au contact du 
diaphragme. Ces opacités s’étendent à partir du bord droit de 
la veine cave supérieure et à partir du bord postérieur du ven- 
tricule gauche (fig. 31). Les corrélations anatomiques de Ujita 
[33] ont montré qu'il s’agissait de replis vasculaires liés aux 
vaisseaux phréniques inférieurs et non aux ramifications du 
nerf phrénique, comme le suggérait Berkmen [19]. Les artè- 
res phréniques inférieures pénètrent dans le diaphragme par 
sa face inférieure ; la branche ascendante de l’artère phréni- 
que inférieure suit le trajet des ramifications du nerf phréni- 
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que et parvient à la face supérieure du diaphragme, dans 
l’espace extra-pleural, directement sous le feuillet pariétal de 
la plèvre. Il est probable que la pression négative intra-thora- 
cique crée un pseudoméso de la plèvre autour de ces vais- 
seaux et contribue à dessiner leur trajet, ce qui est attesté par 
les dissections anatomiques. Ces images linéaires doivent être 
distinguées de celles du ligament triangulaire qui s’étendent 
en plein poumon au-dessous du niveau des veines pulmonai- 
res inférieures (fig. 32); l’insertion médiastinale des liga- 
ments triangulaires est plus postérieure que celle des 
vaisseaux phréniques inférieurs [34]. 


PARTIE LOMBALE 


Cette partie correspond aux faisceaux musculaires qui 
s'étendent des piliers et des ligaments arqués médiaux 
jusqu’au bord postérieur de la foliole antérieure et de la par- 
tie médiale des folioles latérales. La transition avec les par- 
ties latérales se fait progressivement ; la courbe à convexité 
postérieure des parties latérales s’inverse près du bord laté- 
ral du rachis au moment où apparaissent les fibres du liga- 
ment arqué médial et des piliers (fig. 33). Cette zone de 
transition, qui correspond aux fibres issues du ligament 
arqué latéral, est parfois marquée par la présence de l’hiatus 
costo-lombaire (fig. 6). 

Les piliers du diaphragme restent visibles sur les coupes 
sous-jacentes puisque leurs insertions vertébrales s’étendent à 
droite jusqu’à L 3 et à gauche jusqu’à L 2 [17]. Le pilier droit 
est souvent plus proéminent que le gauche (fig. 34) ; lorsque 
sa coupe se détache du corps vertébral, le pilier peut être con- 
fondu avec une autre structure anatomique [35]. 

L’espace infra médiastinal postérieur est étroitement 
moulé au devant du rachis et 1l est encadré par les récessus 
costo-diaphragmatiques postérieurs qui dessinent deux 
croissants concaves en avant et latéralement, souvent asy- 
métriques [18, 31]. Cet espace qui s’étend au-devant de D 
12 et L 1, présente deux étages (fig. 8) : 

— L’'étage supérieur, où les piliers ne sont pas encore 
visibles ; à cet étage, les limites latérales sont formées par la 
réflexion de la plèvre médiastine sur l’aorte et l’œsophage. 
Trois structures sont visibles de droite à gauche et d’avant en 
arrière : la veine cave inférieure dans son trajet intra-thoraci- 
que et extra-péricardique, l’œsophage et l’aorte ; la veine 
azygos est sur la ligne médiane au devant du corps vertébral ; 
le canal thoracique est entre l’aorte et la veine azygos. 

— L’étage inférieur, où les piliers du diaphragme sont 
présents et se croisent en avant de l’aorte. Chaque pilier 
sépare le contenu de l’espace infra-médiastinal postérieur du 
récessus costo-diaphragmatique correspondant. Il est encore 
possible d’observer une bulle d’air appartenant au cul-de- 
sac inférieur du poumon qu’il ne faut pas prendre à tort pour 
de l’air médiastinal ou rétro-péritonéal [31]. L’opacité en 
écharpe de la jonction œso-cardiale apparaît entre les extré- 
mités renflées des deux piliers. La veine cave inférieure 
intra-hépatique est séparée de l’espace par le pilier droit. Cet 
étage surplombe la région cœliaque où l’aorte donne nais- 
sance au tronc cœliaque. 

L’aspect des piliers varie en fonction de la phase respi- 
ratoire [36]. Ils peuvent prendre un aspect irrégulier et 
noueux, notamment à droite (fig. 33A) ; des lacunes de den- 
sité graisseuse (fig. 35) ont aussi été décrites [37]. Ces 
modifications sont plus fréquentes chez le sujet âgé. La par- 
tie droite de l’espace infra-médiastinal postérieur est parfois 
déformée par une ostéophytose vertébrale proéminente. 
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Fig. 40. — Éventration unilatérale gauche. 
A0 A : Reformation TDM coronale. Ascension de la coupole gauche 
dont la convexité est marquée mais dont le contour est intact. 40B : 
Reformation TDM sagittale gauche. Respect du contour de la coupole 
gauche qui présente une plicature dans sa partie antérieure (flèche). C : 
cœur ; E : fundus opacifié ; R : rate. 40C et D : Coupes TDM transver- 
ses étagées de haut en bas passant par la zone d’éventration. Respect 
du contour diaphragmatique et présence d’un double contour antérieur 
(astérisque) correspondant à la plicature qui paraît séparer sur la figure 
D l’estomac en deux poches distinctes. 


IRM 


L’IRM présente une excellente résolution en contraste 
et l’acquisition de coupes coronales et sagittales est bien 
adaptée à l’expression de la pathologie diaphragmatique et 
péri-diaphragmatique (fig. 36). Cet examen est pourtant peu 
utilisé car 1l n’offre pas encore une sécurité diagnostique 
suffisante sauf au niveau de sa partie lombale [3]. Malgré le 
développement des séquences rapides d’échos de spin et 
surtout des séquences rapides d’échos de gradient, qui per- 
mettent l’acquisition en une apnée, les artefacts d’origine 
respiratoire et cardiaque, ceux qui sont liés aux mouvements 
propres du muscle diaphragmatique, contribuent encore trop 
souvent à détériorer l’image du dôme [38]. Les meilleures 
indications de l’IRM concernent les processus de grandes 
dimensions s’étendant d’un côté ou de part et d’autre du 
diaphragme, ceux qui s’étendent au rachis et à son contenu, 
et les masses thoraciques qui envahissent le diaphragme. 

Des travaux récents [8, 9, 39] démontrent aussi le poten- 
tel de cet examen pour l’étude fonctionnelle cinétique in vivo. 
Les méthodes de reconstruction 3D à partir d’acquisitions ultra 
rapides par échoplanar MR devraient fournir à terme une ima- 
gerie 3D dynamique et quantifiée du diaphragme. 
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PATHOLOGIE DU DIAPHRAGME 
ET DE SA REGION 


La pathologie propre du diaphragme est dominée par les 
paralysies, les éventrations, les anomalies fonctionnelles, les 
ruptures traumatiques, et les tumeurs qui sont rares. La patho- 
logie de contiguïté et de continuité concerne le diaphragme et 
sa région. La pathologie de contiguïté est liée aux rapports 
anatomiques très étroits qui se nouent de part et d’autre du 
diaphragme ; cette pathologie met en valeur la présence du 
double revêtement séreux et les connexions vasculaires et lym- 
phatiques qui relient, à travers le diaphragme, l’espace sous 
pleural et l’espace sous péritonéal. La pathologie de continuité 
se développe à travers les orifices normaux du diaphragme et 
au niveau de ses points de faiblesse. 


Pathologie propre du diaphragme 


PARALYSIE DIAPHRAGMATIQUE UNILATÉRALE 


Le diaphragme paralysé est un muscle inerte et flaccide 
dont le relais fonctionnel est pris par les muscles accessoires 
de la respiration. Lors de l’inspiration, le diaphragme para- 
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Fig.41. — Kyste mésothélial du diaphragme. 

A : Radiographie postéro-antérieure debout en inspiration centrée sur 
la coupole droite. Voussure de la coupole droite présentant un angle de 
raccordement diaphragmatique ouvert sur son versant latéral. 

B : Échographie. Coupe sous-costale droite. Masse anéchogène intra- 
thoracique avec renforcement postérieur ayant entraîné une déforma- 
tion localisée de la coupole. 

C : IRM. Coupes sagittales SETI et SET2 confirmant la nature kysti- 
que de cette masse développée au dépens du diaphragme. 
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Fig.42. — Envahissement diaphragmatique par un mésothéliome 
pleural gauche. Coupe TDM avec opacification centrée sur l’hémitho- 
rax. Masse tissulaire vascularisée, d’aspect hétérogène (double flèche) 
envahissant le pilier gauche du diaphragme et le péricarde postérieur 
(têtes de flèche). Épanchement pleural (astérisque) et épaississement 
circonférentiel de la plèvre pariétale. 


lysé est aspiré dans l’hémi-thorax correspondant sous l’effet 
des pressions trans-diaphragmatiques (fig. 37). L’interrup- 
tion de la conduction nerveuse peut se produire à un niveau 
quelconque du trajet du nerf phrénique, des cellules de la 
corne antérieure jusqu’à la jonction neuro-musculaire. Les 
principales causes figurent dans le fableau IIT, les lésions 
tronculaires sont les plus fréquentes. 

La paralysie diaphragmatique unilatérale est décou- 
verte à l’occasion d’une dyspnée d’effort ou de douleurs 
thoraciques ; le diagnostic repose en général sur la radiogra- 
phie thoracique et la fluoroscopie, et parfois l’échographie. 
Quatre signes sont particulièrement évocateurs [3, 5, 14]: 
a) Ascension anormale d’une coupole sur les radiographies 
de face en inspiration profonde ; b) Mouvement diminué, 
absent ou paradoxal lors de l’inspiration ; c) Balancement 
inspiratoire controlatéral du médiastin ; d) Mouvement bru- 
tal et paradoxal de la coupole paralysée lors de la manœuvre 
de reniflement. D’autres signes, plus accessoires, ont été 
décrits : e) Ascension des organes sous-diaphragmatiques ; 
à gauche cette ascension passive amène la grande courbure 
de l’estomac à regarder en haut (volvulus mesenterico axial 
f) Météorisme gastrique et colique ; g) Opacités pulmonai- 
res en bande (hypoventilation). 

Lorsqu’elles sont discrètes, les perturbations dynami- 
ques doivent être interprétées avec prudence et l’emploi des 
manœuvres de reniflement ne permet pas toujours de tran- 
cher. En position debout, l’étude dynamique est parfois 
faussée par l’observation des mouvements de la coupole 
paralysée ; cette fausse impression de contraction active est 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


e 
& 


& 


© 
SÀ° ableau II. — Paralysie diaphragmatique unilatérale. 
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Principales causes 


Atteinte tronculaire 

— Traumatisme (chirurgie du cou et du thorax, hypothermie 
cardiaque, mise en place de cathéter jugulaire, élongation 
du plexus brachial, manipulation cervicale, plaie pénétrante) 

— Tumeur (cancer bronchique, tumeur du médiastin, anévrysme 
aortique, tumeur pleurale) 

— Pleurésie purulente 

— Causes diverses (diabète, CO, herpes virus) 


Atteinte radiculaire 

— Conflit disco-radiculaire 
— Cervicarthrose 

— Spondylodiscite 

— Tumeur vertébrale 

— Atteinte médullaire 

— Sclérose en plaques 

— Guillain-Barré 

— Tumeur 

— Maladie dégénérative 


Atteinte neuro-musculaire 
— Myasthénie 
— Botulisme 


Paralysie a frigore 


probablement due au relâchement des muscles abdominaux 
au tout début de l’inspiration, ce qui diminue la pression 
positive abdominale et aspire le diaphragme inerte. Inverse- 
ment, la contraction des muscles abdominaux lors de l’expi- 
ration provoque une discrète ascension de la coupole [401]. 

L’échographie apporte aussi des renseignements dyna- 
miques sans permettre toutefois l’observation simultanée 
des deux coupoles. L’échographie est surtout utile pour 
montrer l’intégrité et la continuité de la coupole paralysée, 
et l’absence de pathologie sus et sous diaphragmatique. 

L’élévation d’une coupole en rapport avec une paraly- 
sie est à distinguer des autres causes d’élévation unilatérale 
de coupole qui figurent dans le fableau IV. 

Lorsque le diagnostic est hésitant ou lorsque aucune 
étiologie n’est mise en évidence, le diagnostic de paralysie 
repose sur l’absence unilatérale de réponse électromyogra- 
phique à la stimulation du nerf phrénique au cou [41]. 
L’électromyographie [14] permet aussi de localiser le 
niveau de l’atteinte (médullaire, radiculaire, tronculaire ou 
neuro-musculaire). Le diagnostic étiologique repose sur 
l’IRM à l’étage médullaire et radiculaire ; les lésions tron- 
culaires sont bien explorées par le scanner. On parle de 
paralysie a frigore lorsque le bilan étiologique est entière- 
ment négatif. 


PARALYSIE DIAPHRAGMATIQUE BILATÉRALE 


Le retentissement clinique et fonctionnel d’une paraly- 
sie diaphragmatique bilatérale est important, notamment en 
position couchée [5]. Les causes sont identiques à celles 
d’une paralysie unilatérale (tableau III). 

La fluoroscopie montre trois signes caractéristiques au 
moment de l’inspiration [42] : a) L’ascension des deux coupo- 
les ; b) L’expansion de la paroi thoracique ; c) La dépression de 
la paroi abdominale ; ce mouvement paradoxal est le reflet de 
l’annulation des pressions transdiaphragmatiques à l’inspiration. 
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Fig.45. — Envahissement diaphragmatique secondaire à une pleuré- 
sie gauche métastatique (récidive après néphrectomie gauche pour can- 
cer du rein). 

A : Coupe TDM avec opacification. Épanchement pleural gauche (p). 
Envahissement du pilier gauche du diaphragme (astérisque) et de la 
partie postérieure de la coupole (double tête de flèche) en continuité 
avec une masse du versant pariétal de la plèvre (rectangle). B : Écho- 
graphie gauche. Épanchement pleural (astérisque blanc) et processus 
expansif pariétal correspondant à la zone du pilier (astérisque noir). 
Épaississement de la plèvre pariétale (double flèche). 


Certains patients peuvent réaliser une expiration active en con- 
tractant les muscles abdominaux, ce qui crée une pression abdo- 
minale positive et une ascension du diaphragme. Une inspiration 
passive, avec abaissement du diaphragme, succède au relâche- 
ment des muscles abdominaux et au retour passif de la paroi tho- 
racique et abdominale [40]. L’échographie et l’exploration 
fonctionnelle du diaphragme sont utilisables au lit. 

L’élévation apparente des deux coupoles sur une radio- 
graphie thoracique n’est pas synonyme de paralysie ; les 
principales causes figurent dans le fableau V. 


EVENTRATIONS DIAPHRAGMATIQUES 


Une éventration diaphragmatique correspond à une 
surélévation d’une coupole, complète ou partielle, ou des 
deux coupoles. Les observations chirurgicales nous appren- 
nent que le diaphragme est très aminc1, d’aspect pellucide et 
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Tableau IV. — Élévation apparente d’une coupole. 


Principales causes 


Pseudo-élévation 

— Tumeur pleurale 

— Épanchement pleural diaphragmatique 
— Kyste pleuro-péricardique pédiculé 

— Tumeur du diaphragme 

— Rupture de coupole 

— Scoliose 


Ascension d’origine pulmonaire 
— Embolie récente 

— Lobectomie ; atélectasie 

— Hypoplasie pulmonaire 


Surélévation 

— Hépatomégalie ; splénomégalie 
— Météorisme gastrique ou colique 
— [Interposition droite du côlon 


Affection inflammatoire sous-diaphragmatique 
— Abcès sous-phrénique 

—  Abcès hépatique ; splénique 

—  Abcès périnéphrétique 

— Pancréatite ; cholécystite 

Fractures de côtes 

Éventration 


Paralysie 


Tableau V. — Élévation apparente des deux coupoles. 


Principales causes 


Causes techniques 
— Cliché en expiration 
— Décubitus dorsal avec centrage bas 


Causes sous-diaphragmatiques 

— Obésité ; grossesse 

— hépatosplénomégalie ; Ascite 

— Kyste de l’ovaire 

— Abcès sous-phrénique 

Fractures costales bilatérales 
Pleurésie diaphragmatique bilatérale 
Paralysie diaphragmatique bilatérale 


Divers 

— Affections neuro-musculaires (PAA : dystrophie myotonique) 
— LED ; fibrose pulmonaire diffuse 

— Infarctus récent du myocarde 


que le revêtement séreux est intact (fig. 19 et 38) ; il n’existe 
pas de solution de continuité, et les attaches du muscle sont 
normales [5, 12]. L’éventration congénitale est la consé- 
quence d’une anomalie de migration des myoblastes dans 
les replis pleuro-péritonéaux. L’éventration acquise est due 
à l’atrophie musculaire d’une coupole paralysée (fig. 37) ; 
une éventration peut aussi se produire au moment d’un trau- 
matisme par distension et rupture sous-séreuse des fibres 
musculaires, ce qui soulève des problèmes médico-légaux 
insolubles. 

L’éventration diaphragmatique unilatérale est plus fré- 
quente à gauche (fig. 39). L’expression clinique est incons- 
tante ; elle rassemble à des degrés divers, des manifestations 
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Fig.44. — Hernie traumatique de coupole droite. 

À : Artériographie à la phase hépatographique. La hernie hépatique a 
pris un aspect en champignon au-dessus et au niveau de la brèche 
diaphragmatique. B : Radiographie thoracique après pneumopéritoine 
diagnostique (même patient). La voussure diaphragmatique s’accom- 
pagne d’un pneumothorax qui traduit la communication pleuro-périto- 
néale de part et d’autre de la brèche diaphragmatique. 


respiratoires, digestives et cardiaques. Les épreuves fonc- 
tionnelles respiratoires et les gaz du sang évaluent le reten- 
tissement respiratoire. Le diagnostic est souvent établi sur la 
radiographie thoracique [3, 12, 43]. Les signes radiographi- 
ques sont proches de ceux d’une paralysie unilatérale ; 
l’ascension de la coupole s’accompagne d’une réduction du 
diamètre vertical du poumon correspondant et d’un refoule- 
ment du cœur. À gauche, les clartés digestives sont 
météorisées ; l’espace triangulaire formé par la coupole, le 
fundus et l’angle colique est conservé. Un volvulus mesen- 
terico-axial de l’estomac est souvent présent. À droite, une 
interposition hépato- diaphragmatique du colon peut se pro- 
duire. La fluoroscopie montre une cinétique de coupole nor- 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 





Fig.45. — Hernie traumatique de coupole gauche. 

A: radiographie antéro-postérieure initiale en décubitus dorsal. 
Clarté aérique circonscrite au niveau de la moitié inférieure de l’hémi- 
thorax gauche avec ébauche d’un signe du collier (flèches). B : coupe 
TDM avec opacification. Rupture de continuité du contour diaphrag- 
matique (flèches) avec hernie viscérale constituée. 


male mais réduite ou une immobilité. L’électromyographie 
du nerf phrénique évalue la conduction et l’intensité de la 
réponse musculaire. 

Dans les cas où le diagnostic est difficile, le scanner 
hélicoïdal avec reformations multiples permet de cerner le 
contour de la coupole et d’éliminer une rupture diaphragma- 
tique ancienne (fig. 40) ; le diagnostic est plus facile à gau- 
che qu’à droite où l’échographie s’avère plus performante. 
Les éventrations mal tolérées du point de vue respiratoire et 
digestif sont observées le plus souvent à gauche. La correc- 
tion chirurgicale (phrénoplicature) à pour but de retendre le 
diaphragme pour diminuer la compression pulmonaire, 
favoriser l’action des muscles accessoires, et fixer le 
médiastin [44|. 
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Fig.46. — Hernie traumatique de coupole gauche. 

À : Radiographie antéro-postérieure initiale en décubitus dorsal. Clarté 
aérique circonscrite de la moitié inférieure de l’hémithorax avec signe 
du collier traduisant le point de passage de l’estomac au niveau de la 
brèche diaphragmatique (flèches). B : opacification de l’estomac par la 
sonde nasogastrique (même patient). Absence de pénétration du pro- 
duit de contraste dans le fundus. La zone du collier est nette (flèche). 


Les éventrations localisées ne concernent qu’une partie 
de la coupole ; elles siègent le plus souvent à la partie 
antéro-interne de la coupole droite et à la partie postéro- 
externe de la coupole gauche, parfois des deux côtés. 
L’éventration partielle produit une voussure localisée de 
coupole qui se renforce à l’inspiration et s’affaisse à l’expi- 
ration forcée [12]. Le cas le plus fréquent est l’éventration 
antéro-interne de la coupole droite (fig. 20 et 21) ; l’espace 
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Fig.47. — Hernie traumatique de coupole gauche — Radiographie 
antéro-postérieure en décubitus dorsal avec sonde naso-gastrique en 
place. L'engagement de la sonde naso-gastrique au niveau de l’hémi- 
thorax gauche est spécifique. 


sous-diaphragmatique antérieur ainsi délimité est occupé 
par le foie et une couche abondante de graisse interposée ; 
l’échographie montre la continuité des arcs diaphragmati- 
ques à la face supérieure du foie. L’éventration postéro- 
externe gauche est mieux étudiée par le scanner (fig. 22) car 
le contour diaphragmatique aminc1 est bien visible entre la 
couche sous-diaphragmatique et l’air du poumon gauche. 
L’éventration partielle de coupole est à distinguer d’autres 
causes pouvant entraîner une voussure localisée de coupole 
(tableau VI). Le pneumopéritoine diagnostic (fig. 20) est 
moins utilisé aujourd’hui en raison des performances de 
l’échographie, du scanner ou de l’IRM. 


DYSFONCTIONNEMENTS DU DIAPHRAGME 


Les hoquets et le flutter diaphragmatique sont des 
constatations cliniques ; l’exploration radiologique est prati- 
quée lorsqu’on soupçonne une atteinte organique cervico- 
thoracique sur le trajet d’un nerf phrénique (anévrysme, 
tumeur du médiastin, péricardite, abcès pulmonaire, pleuré- 
sie purulente) ou une cause sous-diaphragmatique (tumeur, 


Tableau VI. — Voussure localisée de coupole. 


Principales causes 


Éventration partielle 

Hernie costo-lombaire (graisse) 

Rein intra-thoracique 

Tumeur du diaphragme 

Hernie traumatique du foie 

Épanchement pleural diaphragmatique/scissural 
Fibrome pleural 

Tumeur sous-diaphragmatique (foie) 


Diverticule œæœsophagien épiphrénique 
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affection inflammatoire pancréatique ou biliaire, abcès sous 
phrénique) [3]. 

La parésie diaphragmatique accompagne souvent un 
abcès sous phrénique (cf. infra), l’atteinte inflammatoire ou 
suppurée de la plèvre et du poumon. La fonction du 
diaphragme se rétablit après guérison de l’affection thoraci- 
que ou sous diaphragmatique. 

La fatigue du diaphragme correspond à la diminution 
progressive de l’activité mécanique de ce muscle tandis que 
l’activité neurogène est maintenue [3, 4, 11, 14]. Cette fati- 
gue finit par entraîner une insuffisance respiratoire grave. La 
fatigue se produit au moment où l’accroissement de la 
demande d’énergie par le muscle est supérieur à l’apport 
qu’il reçoit. Le diaphragme est un muscle principalement 
aérobie qui exige un grand débit sanguin dès qu’on aug- 
mente sa charge mécanique. L'augmentation du travail res- 
piratoire est due à plusieurs facteurs : a) Obstruction des 
voies aériennes ; b) Baisse de la compliance pulmonaire ; 
c) Distension pulmonaire entraînant la réduction de la zone 
d’apposition et le raccourcissement des fibres musculaires. 
L’apport d’énergie diminue en cas d’hypoxémie, d’anémie 
et de réduction du débit cardiaque. Tous ces facteurs se trou- 
vent rassemblés dans les insuffisances respiratoires des 
BPCO [14]. La fatigue est souvent bilatérale ; elle entraîne 
une ascension inspiratoire des deux coupoles avec réduction 
de la course diaphragmatique. L’électromyographie permet 
de distinguer la fatigue de la paralysie diaphragmatique. 

La faiblesse du diaphragme est décrite au cours du 
lupus érythémateux disséminé, des dermato-polymyosites, 
et du syndrome de Sjügren [60]. L’élévation et l’hypociné- 
sie du diaphragme, ainsi qu’une réduction des volumes pul- 
monaires en sont les conséquences. 

L’inversion de courbure du diaphragme est observée 
dans les états de distension pulmonaire avec développement 
de bulles de grande dimension et lorsqu'il existe un épan- 
chement pleural abondant. La coupole perd sa convexité et 
devient concave vers le haut ; la contraction du diaphragme 
au moment de l’inspiration provoque son ascension. En cas 
d’inversion unilatérale, un poumon expire pendant que 
l’autre inspire et réciproquement, ce qui a des conséquences 
néfastes sur les échanges gazeux [4]. 


TUMEURS DU DIAPHRAGME [5, 46, 47, 48] 


On distingue les tumeurs primitives, les tumeurs secon- 
daires et les pseudo-tumeurs du diaphragme. Les tumeurs 
primitives du diaphragme sont rares ; les formes bénignes 
sont aussi fréquentes que les formes malignes. 

Les tumeurs bénignes entraînent une déformation loca- 
lisée du diaphragme qu’il faut différencier d’autres causes 
plus habituelles (tableau VI) ; la découverte est en général 
radiographique. Le lipome du diaphragme est la variété la 
plus fréquente ; 1l faut distinguer le lipome vrai des amas 
graisseux situés au-dessus, à travers ou au-dessous du 
diaphragme ; le diagnostic de lipome repose sur la constata- 
tion d’une capsule fibreuse sur la pièce d’exérèse. D’autres 
tumeurs bénignes du diaphragme ont été rapportées : angio- 
fibrome, schawnnome et neurofibrome, léiomyome, mésen- 
chymome, kyste mésothélial (fig. 41) et tératome. Ces 
tumeurs peuvent présenter des calcifications ; les tératomes 
présentent des zones de densité graisseuse avec calcifica- 
tions. 

Les tumeurs malignes ont en général atteint une dimen- 
sion élevée au moment où on les découvre. Les signes cli- 
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Fig.48. — Hernie traumatique de coupole gauche. 

À : Radiographie antéro-postérieure initiale en décubitus dorsal. Opa- 
cité de l’hémithorax gauche avec effacement du contour diaphragma- 
tique. B : Radiographie après drainage pleural (même patient). Clarté 
aérique circonscrite démasquée par le drainage de l’hémothorax. 


niques sont fréquents, en particulier la douleur. La TDM et 
surtout l’IRM sont indispensables pour rechercher une 
extension à la plèvre, aux poumons, aux organes sous- 
diaphragmatiques et à la paroi. Lorsque l’extension de la 
masse est importante, 1l est difficile de préciser le point de 
départ exact. Le fibrosarcome est la variété la plus 
fréquente ; on décrit aussi l’histiocytome fibreux malin, 
l’hémangiopéricytome, le chondrosarcome primitif et le 
leiomyosarcome. 

Les tumeurs secondaires du diaphragme sont le plus 
souvent en rapport avec la propagation de proche en proche 
d’un mésothéliome pleural (fig. 42), d’un cancer broncho- 
pulmonaire périphérique, d’une tumeur gastrique, surréna- 
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Fig.49. — Hernie traumatique de coupole droite. 

A: Radiographie antéro-postérieure semi assis centrée sur la base 
droite. Voussure localisée de la coupole droite avec angle de raccorde- 
ment diaphragmatique ouvert. Fracture costale associée à la hauteur du 
diaphragme. B: Échographie. Coupe sous costale droite. Brèche 
diaphragmatique (flèches) avec hernie hépatique déjà constituée. 


lienne, ou rénale (fig. 43). L’atteinte concerne le dôme et/ou 
la partie lombale du diaphragme. Les métastases par voie 
hématogène sont exceptionnelles. 

Les pseudo-tumeurs du diaphragme sont exceptionnelles : 
kyste hydatique, kyste bronchogénique inclus, endométriose, 
séquestration extra-lobaire, kyste post-traumatique succédant à 
un hématome, en particulier au niveau des piliers [3]. 


HERNIES TRAUMATIQUES 


Les traumatismes fermés ou par plaie pénétrante peu- 
vent provoquer une brèche d’étendue variable au niveau 
d’une ou des deux coupoles, plus rarement au niveau du 
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centre tendineux. Le passage d’un ou plusieurs viscères 
abdominaux dans la cavité thoracique se produit immédia- 
tement ou secondairement à travers cette brèche. 

Les traumatismes par plaie pénétrante, coup de couteau 
ou arme à feu, sont les plus fréquents, notamment en milieu 
urbain. Ce sont aussi les plus difficiles à détecter en image- 
rie, en raison de la brièveté de la brèche et de la multiplicité 
des points d’entrée. L’exploration chirurgicale, guidée par 
l’examen clinique et la radiographie thoracique, s’impose en 
urgence [48, 491]. 

Ce qui suit est donc consacré aux traumatismes fer- 
més qui se produisent, dans l’immense majorité des cas, à 
la faveur d’un accident de circulation. Le diagnostic de 
rupture diaphragmatique est porté chez 1 à 4% des 
patients admis pour un traumatisme fermé et chez 5 % des 
patients ayant subi une laparotomie ou une thoracotomie 
pour traumatisme [5]. 
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Fig.50. — Hernie traumatique de coupole gauche vue tardivement. 

A : Radiographie postéro-antérieure debout en inspiration centrée sur 
la coupole gauche. Clarté circonscrite à paroi épaissie de siège sus- 
diaphragmatique avec comblement du récessus costo-diaphragmatique 
et fractures costales gauches consolidées. B : Coupe TDM centrée sur 
l’hémithorax gauche. Image sous pleurale composée de clartés aéri- 
ques de forme et de diamètre variable et d’opacités à contenu liquide 
et aérique, suggérant la présence d’anses digestives. C : Reformation 
TDM coronale centrée sur la coupole gauche. Rupture périphérique du 
contour diaphragmatique avec hernie intra-thoracique de viscères 
creux correspondant à une brèche par désinsertion phréno-pariétale. 


Le diagnostic de rupture diaphragmatique est souvent 
méconnu pendant la période initiale, soit en raison de 
l’absence de signe objectif, soit en raison des lésions asso- 
ciées qui masquent la brèche diaphragmatique et ses consé- 
quences. Dans une revue de 1000 traumatismes du 
diaphragme rapportés par Shah et coll. [50], le diagnostic a 
été établi au moment de l’admission dans 44 des cas, au 
cours d’une laparotomie ou thoracotomie ou autopsie dans 
41 % des cas et dans les 15 % restants, le diagnostic a été 
fait plus tardivement. 


Mécanisme et nature des lésions [5, 12, 49, 51] 


Plusieurs mécanismes, souvent associés, sont Invoqués : 
a) l’élévation brutale des pressions trans-diaphragmatiques, 
favorisées par la réplétion digestive, provoque la déchirure du 
diaphragme, souvent à sa jonction musculo-tendineuse ; b) un 
impact latéral provoque une déformation thoracique qui peut 
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Fig. 51. — Épanchement pleural diaphragmatique localisé. 

À : Radiographie postéro-antérieure debout en inspiration. Suréléva- 
tion apparente de la coupole droite par rapport au niveau de la coupole 
gauche. Le point le plus élevé de la coupole droite se trouve déjeté en 
dehors ; 1l est placé en dehors d’une ligne verticale qui partage l’hémi- 
thorax droit (comparer cet aspect avec celui de la figure 14). B : Inci- 
dence latérale (même patient). Éffacement du contour postérieur de la 
coupole droite : coupole gauche bien visible (double flèche). 
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Fig. 53. — Comparaison d’un épanchement pleural droit avec un 
épanchement péritonéal. Coupes TDM avec opacification. 

53A : Épanchement pleural droit. L’épanchement (astérisque) se loca- 
lise au niveau du récessus costo-phrénique postérieur. Il siège en 
arrière du contour du diaphragme (flèches blanches multiples) et son 
extrémité médiale parvient au contact de la veine cave inférieure (1) et 
de l’aorte (2). L'identification du contour diaphragmatique droit est 
facilitée par la présence d’une couche de graisse au niveau de l’aera 
nuda (double flèche noire). À gauche, le contour diaphragmatique 
(double tête de flèche) est identifié entre le récessus costo-phrénique 
postérieur normal et la couche de graisse qui borde la rate (R) ; E: 
fundus. 53B : Épanchement péritonéal (patient différent). L’area nuda 
(astérisque) est limitée en dehors par l’extrémité du ligament triangu- 
laire droit du foie (flèche). L’épanchement péritonéal ne s’étend pas 
au-delà de cette limite et le recessus costo-diaphragmatique droit, en 
arrière de la partie lombale du diaphragme, est normal. À gauche, 
l’étendue de l’épanchement périsplénique est limitée par une couche 
de graisse rétropéritonéale (rectangle) ; le recessus costo-diaphragma- 
tique est normal. 


« 


Fig.52. — Identification du contour diaphragmatique. Coupes TDM 
étagées de bas en haut et de gauche à droite passant au niveau de la partie 
lombale et latérale du diaphragme droit.Le récessus costo-phrénique pos- 
térieur s’agrandit de bas en haut (double astérisque) ; 1l est délimité en 
avant par le diaphragme (têtes de flèches multiples) et en arrière par la 
paroi postérieure (flèche unique). Le diaphragme est séparé du foie (F) 
par une couche de graisse (astérisque unique) correspondant à l’area 
nuda du foie dont la limite externe marque l’extrémité du ligament trian- 
gulaire du foie. La partie droite de l’espace infra-médiastinal postérieur 
(carré) se trouve placé en avant du corps vertébral et en dedans du pilier 
droit du diaphragme, l’aorte est partiellement visible au-devant du corps 
vertébral. 
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Fig.54. — Collapsus du lobe inférieur droit. Coupe TDM avec opa- 
cification passant par le sommet de la coupole droite. L’opacité du col- 
lapsus épouse très exactement le siège et la forme d’un épanchement 
pleural. Il est nettement délimité du foie (F) par la couche de graisse 
rétro-péritonéale de l’area nuda. 





Fig. 55. — Épanchement pleural et collection sous-diaphragmatique 
droites (abcès sous phrénique). Coupe TDM avec opacification. Con- 
tour diaphragmatique droit (doigt) bien identifié entre deux phases 
liquides situées de part et d’autre du diaphragme. La collection sous- 
diaphragmatique (astérisque) se trouve placée à l’intérieur du contour 
diaphragmatique. L’épanchement pleural est situé à la périphérie et 1l 
parvient en dedans jusqu’au contact de l’aorte. 


entraîner l’avulsion des zones d’insertion périphérique du 
diaphragme ; c) une ligne de fractures costales peut entraîner 
le cisaillement des points d’insertion périphérique. 

Dans tous les cas, le gradient de pression entre les cavi- 
tés péritonéale et pleurale facilite l’issue de viscères abdo- 
minaux dans le thorax. Les rapports du diaphragme 
expliquent la fréquence des lésions associées : fractures cos- 
tales étagées parfois avec volet, hémothorax, contusion pul- 
monaire, lésion splénique, lacération hépatique, rupture 
traumatique de l’aorte thoracique. Les lésions sont plus fré- 
quentes sur la coupole gauche, probablement en raison du 
rôle d’amortisseur des pressions transmises que joue le foie 
au profit de la coupole droite. 

À gauche, la déchirure est souvent située au niveau de 
la partie postéro-latérale de la coupole, entre la rate et 
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Fig. 56. — Hématome splénique avec épanchement pleural. 

À : L’épanchement pleural (astérisque) a entraîné un collapsus partiel du 
poumon gauche (P).B : Le contour du diaphragme gauche (flèche) est 
parfaitement identifié entre deux phases liquides situées de part et 
d’autre du diaphragme. L’épanchement pleural siège à la périphérie 
alors que l’hématome sous capsulaire de la rate (R) siège à l’intérieur du 
contour diaphragmatique. C : Après opacification, le contraste entre la 
rate et l’hématome sous capsulaire (1) est renforcé. Le contour diaphrag- 
matique postérieur est partiellement visible. 
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Vaorte abdominale. Elle s’étend en dedans de façon radiaire, 
en direction du centre tendineux sur une longueur qui peut 
atteindre plus de 10 cm. Mais la brèche peut être aussi créée 
par une véritable désinsertion phréno-costale de siège latéral 
ou antérieur. Cette brèche devient rapidement béante par 
rétraction des fibres musculaires ; il existe constamment une 
déchirure pleurale et péritonéale en regard et des adhérences 
serrées se font rapidement entre les organes herniés. L’issue 
de viscères herniés est en général précoce. Le contenu est 
souvent important avec par ordre de fréquence : l’estomac, 
le côlon, l’épiploon et la rate. Des lésions viscérales conco- 
mitantes compliquent parfois le tableau. Les adhérences 
sont sources d’étranglement précoce ou tardif. 

À droite, il peut s’agir d’une brèche postérieure radiaire 
ou d’une rupture périphérique antérieure ou antéro-latérale. 
Le foie obture spontanément une brèche de petite dimen- 
sion ; par la suite, le foie se hisse à travers cette brèche et 
subit une déformation en champignon au-dessus du niveau 
du diaphragme (fig. 44). Lorsque la brèche est de grande 
dimension, le foie subit une ascension massive avec bas- 
cule ; sa migration thoracique est accompagnée d’autres 
organes creux (côlon). 

Plus rarement, la rupture intéresse les deux coupoles. 
Exceptionnellement, la brèche concerne le centre phrénique, 
ce qui entraîne une hernie péritonéo-péricardique avec issue 
de côlon et d’épiploon dans la cavité péricardique. 


Circonstances du diagnostic 


Le patient est souvent un polytraumatisé grave. Le dia- 
gnostic doit être établi le plus précocement possible, dans 
l’intervalle de temps très bref qui s’écoule entre l’arrivée du 
patient en salle d’urgence et son transfert éventuel en salle 
d’opérations ou vers une unité de soins intensifs. Comme il 
n'existe en général aucun signe spécifique de rupture 
diaphragmatique au cours d’un traumatisme fermé, le dia- 
gnostic initial repose sur la radiographie thoracique et 
l’échographie. Le recours au scanner n’est possible que lors- 
que le patient est hémodynamiquement stable ; la proximité 
immédiate du scanner et de la salle de déchoquage facilite 
le recours rapide à cet examen. 

La lésion diaphragmatique est donc souvent méconnue 
dans la période initiale ; le diagnostic peut être rectifié soit 
lors d’une intervention pour une lésion traumatique asso- 
ciée, soit secondairement au moment où on pratique le scan- 
ner systématique. En définitive, la brèche diaphragmatique 
ne sera découverte qu’à distance du traumatisme, soit à 
l’occasion d’une complication de la hernie (strangulation, 
occlusion d’un viscère creux), soit à l’occasion de symptô- 
mes variés (dyspnée, ballonnement-post-prandial, pesanteur 
et vomissements), voire à l’occasion d’une radiographie tho- 
racique systématique. 
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Fig.57. — Abcès sous-hépatique droit par appendicite gangreneuse 
de siège rétro-cæcal. 

À : Ascension de la coupole droite avec opacité en bande dont l’orienta- 
tion est parallèle à celle de la coupole (atélectasie plane). Noter l’épais- 
sissement de l’espace phréno-tubérositaire (sujet obèse). B : Coupes 
TDM abdominales étagées de haut en bas après opacification. Collec- 
tion sous-hépatique avec niveau hydro-aérique (cercle) et épanchement 
abondant distendant la gouttière pariéto-colique droite (carré). Appen- 
dice d’aspect tuméfié avec stercolithe et épaississement du facial laté- 
roconal. 
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Fig.58. — Abcès sous-phrénique gauche post-opératoire (splénectomie). 
À : Radiographique thoracique debout en inspiration. Surélévation de 
la coupole gauche par rapport à la droite. Niveau hydro-aérique sous- 
jacent. B : Radiographie thoracique debout avec insufflation gastrique. 
Le niveau hydro-aérique (astérisque) correspond à l’abcès. Cet abcès 
est interposé entre la coupole (flèches multiples) le fundus (Ô et l’angle 
colique gauche (c). 


Fig.59. — Wirsungographie per-opératoire chez un patient porteur 
d’une pancréatite aiguë avec constitution d’un pseudo-kyste du 
médiastin. Fistule à trajet ascendant (flèche) qui franchit la limite 
diaphragmatique et aboutit à une collection de siège rétro-cardiaque. 


Résultats des examens d’imagerie 


La radiographie thoracique est l’examen de base [5], 
parfois le seul qu’on ait le temps de réaliser avant de prendre 
une mesure chirurgicale urgente. Le cliché initial, dont la 
qualité a été améliorée par l’acquisition numérique, est très 
évocateur dans la moitié des cas à gauche et dans seulement 
un tiers des cas à droite ; il apparaît normal ou non spécifique 
dans près de la moitié des cas [49, 52]. Deux signes ont une 
valeur diagnostique certaine [5, 53] : 

a) La présence au niveau de la base thoracique d’une 
clarté aérique circonscrite (fig. 45) ou d’un niveau hydro 
aérique ; ce signe traduit la hernie d’un viscère creux, esto- 
mac ou côlon ; la présence d’haustrations permet d’identifier 
une hernie colique. La certitude diagnostique est totale 
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Fig.60. — Pancréatite aiguë avec épanchement pleural gauche et 
pseudo-kyste médiastinal. 

À : Coupe TDM avec opacification passant par la partie corporéo-cau- 
dale du pancréas (P). Infltration régionale péri-pancréatique avec col- 


lections  circonscrites  (astérisques). B: Coupes TDM avec 
opacification passant par la partie supérieure de l’espace infra-médias- 
tinal postérieur. Collection de l’espace interposée entre l’œsophage et 
l'aorte (2). Épanchement pleural gauche (astérisque) avec collapsus 
partiel pulmonaire (têtes de flèche). € : Sommet de la couple gauche. 
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Fig.61. — Envahissement métastatique des compartiments psoas et carré des lombes d’origine pleurale. 


AB 
C|D 


61A et B : Coupes TDM étagées de haut en bas passant au niveau et au-dessous de la portion lombale du diaphragme. Épanchement p 
(astérisque) avec épaississement circonférentiel et irrégulier de la plèvre et extension au niveau de la partie lombale gauche 
(Ps) est tuméfié. 61C et D : Coupes TDM étagées passant au-dessous des niveaux des figures A et B. Tuméfaction des muscles psoa s (Ps) et carré 
des lombes (Cl) gauches. La ponction a montré un envahissement massif de ces deux compartiments par des cellules néoplasiques 1 dentiques à 


leural gauche 
(P). Le psoas gauche 


celles trouvées dans l’épanchement pleural. 


lorsqu'il existe un signe du collier qui traduit le resserrement 
du viscère creux hernié au niveau de la brèche (fig. 46) ; 
b) L'engagement de la sonde naso-gastrique dans la clarté 
(fig. 47), mais ce signe n’est observé que dans 50 % des her- 
nies de l’estomac [3]. D’autres signes attirent l’attention sur le 
diaphragme mais n’apportent aucune certitude diagnostique : 
c) Ascension d’une coupole, dont le contour est plus ou moins 
effacé, notamment à droite ; d) Hémothorax ; e) Déplacement 
contro-latéral du cœur et du médiastin. 

Il est important de prendre plusieurs précautions au 
moment où on réalise la radiographie thoracique [51] : 
a) Mise en place préalable d’une sonde naso-gastrique ; 
b) Position  semi-assise lorsque cela est possible ; 
c) Interruption de la PEEP pendant la prise du cliché ; 
d) Répétition des clichés, notamment après drainage d’un 
hémothorax car la présence d’une bulle intra-thoracique 
peut être initialement masquée par l’épanchement (fig. 48) ; 
e) Réalisation d’un profil en décubitus dorsal avec rayon 
horizontal, ce qui facilite la détection d’une clarté intra-tho- 
racique chez un patient difficilement mobilisable. 

Des sources d’erreur ont été signalées par plusieurs 
auteurs [5, 49, 51] : a) La ventilation sous PEEP peut mas- 
quer une hernie car l’hyperpression expiratoire s’oppose à 
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l’issue des viscères à travers la brèche diaphragmatique ; 
b) La distension de l’angle colique gauche ou de l’estomac 
peut simuler un pneumothorax ;c) Lorsque le patient est 
porteur d’une éventration diaphragmatique préexistante ; 
d) Plusieurs images radiologiques, fréquentes chez un poly- 
traumatisé, risquent de provoquer des erreurs d’interpréta- 
tion : contusion pulmonaire avec pneumatocèle, hémothorax, 
paralysie phrénique, atélectasie lobaire. 

L’échographie : les performances de cet examen en 
période aiguë traumatique sont souvent limitées par la pré- 
sence de lésions associées pariétales, d’un emphysème 
pariétal ou d’un 1léus réflexe. L’exploration est plus facile à 
droite où le diagnostic de rupture postéro-latérale est fait 
précocement. L’interruption du liseré arciforme hyper-écho- 
gène marque les limites de la brèche diaphragmatique à tra- 
vers laquelle le dôme hépatique peut déjà s’engager 
(fig. 49). Les images sont souvent mieux précisées après 
drainage de l’hémothorax ; la présence d’une atélectasie 
pulmonaire est difficile à différencier du foie. À gauche, il 
est très difficile de cerner les limites d’une brèche diaphrag- 
matique et l’apport de l’échographie est surtout de détecter 
la présence d’anses digestives intra-thoraciques au sein d’un 
hémothorax [51]. 
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Fig.62. — Adénopathie cardio-phrénique gauche au cours d’un lym- 
phome malin non hodgkinien. 

A : Radiographie postéro-antérieure debout en inspiration centrée sur 
la coupole gauche. Déformation et allongement apparents de l’apex 
cardiaque. B : Coupe TDM passant par l’étage inférieur du cœur. 
Masse de l’angle cardio-phrénique gauche nettement séparée du myo- 
carde par la couche de graisse sous épicardique (tête de flèches). Cette 
masse résulte de la confluence d’opacités ganglionnaires élémentaires 
appartenant à l’amas latéral du groupe antérieur ; deux ganglions, 
appartenant à l’amas médian rétro-xyphoïdien sont bien individualisés. 


Le scanner : le scanner est aujourd’hui presque systéma- 
tiquement pratiqué dans le cadre du bilan d’évaluation d’un 
polytraumatisé hémodynamiquement stable. La sensibilité et 
la spécificité de cet examen, d’après des séries limitées, attei- 
gnent respectivement 50 à 70 % et 80 à 100 Z [53, 55]. Les 
valeurs de sensibilité sont plus élevées pour les ruptures gau- 
ches. L’acquisition hélicoïdale avec reformation multiplanaire 
(fig. 50) offre aujourd’hui un support d'interprétation plus réa- 
liste qui facilite le diagnostic, surtout après opacification [57]. 

Le signe le plus sensible est la rupture de continuité du 
contour diaphragmatique (fig. 45B), à condition d’éliminer 
les défects, plus fréquents avec l’âge, de la jonction lombo- 
costale du diaphragme (fig. 6 et 67). La présence d’une her- 
nie viscérale ou épiploïque à travers la brèche est un signe 
moins sensible mais plus spécifique, surtout s’il apparaît le 
signe du collier qui traduit l’empreinte des bords de la brè- 
che sur le viscère hernié. L’évaluation densitométrique per- 
met de déceler les hernies à contenu épiploïque graisseux ; 
en cas de hernie splénique, l’opacification facilite sa détec- 
tion. L’épaississement du diaphragme ou des piliers par 
l’œdème et l’hémorragie ont aussi été décrits ; ce signe est 
difficile à exploiter lorsque la diffusion d’un hématome 
rétro-péritonéal atteint le contour diaphragmatique. 
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Fig. 63. — Chylothorax gauche avec lymphangiectasies congénitales. 
A : Lymphographie (phase précoce en incidence latérale). Dilatation et 
aspect flexueux du canal thoracique (flèches) à partir duquel se déve- 
loppent de nombreuses lymphangiectasies qui gagnent la paroi posté- 
rieure du thorax à travers le diaphragme. B : Lymphographie (phase 
tardive en incidence antéro-postérieure centrée sur la base gauche). 
Opacification du cul de sac postérieur de la plèvre (flèches multiples) 
exprimant les communications lymphatiques trans-diaphragmatiques. 


Le scanner présente des limites : a) brèche de petite 
dimension, notamment en cas de plaie pénétrante, à travers 
laquelle 1l n’existe pas encore de hernie viscérale ; b) rup- 
ture située à droite bien que les reformations soient ici d’un 
apport important. 

Le scanner est particulièrement utile lorsqu'il existe 
une paralysie ou une éventration diaphragmatique ; les 
reformations permettent de suivre le contour diaphragmati- 
que, de constater son intégrité, et surtout d’identifier le siège 
sous-diaphragmatique des viscères. 

L’IRM : l’application de l’IRM à l’urgence traumati- 
que grave qui nécessite une surveillance continue et rappro- 
chée avec un matériel encombrant et mobilisable, reste 
difficile [58]. 

Cet examen est donc en général utilisé secondairement, 
soit d'emblée, soit pour compléter un scanner. L'intérêt 
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Fig.64. — Hernie diaphragmatique antérieure droite. 

À : Radiographie postéro-antérieure debout centrée sur la base droite. 
Volumineuse opacité effaçant le bord droit du cœur, d’aspect non 
homogène. B et C : Coupes TDM avec opacification étagées de haut 
en bas passant au niveau et au-dessous de l’étage inférieur du cœur. 
Masse de densité graisseuse occupant la région cardio-phrénique 
droite. Présence d’anses digestives qui font issue dans le thorax à tra- 
vers une déhiscence des attaches antérieures du diaphragme (flèches 
multiples). D : Reformation TDM coronale passant par l’arc des inser- 
tions antérieures du diaphragme (même patient). Large déhiscence 
centrale (tête de flèches) à travers laquelle s’engouffre une anse coli- 
que avec graisse et vaisseaux mésocoliques. Le reste de l’arc antérieur 
est normal (flèches multiples) ; comparez cet aspect avec celui de la 
figure 27. E : Reformations TDM sagittales (même patient). Déhis- 
cence antérieure du contour diaphragmatique (flèche) à travers laquelle 
font issue le côlon et la graisse mésocolique. AIC 
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Fig.65. — Hernie diaphragmatique antérieure droite. 


À : IRM avec acquisition coronale SET1 .Déhiscence de l’arc diaphragmatique antérieur avec issue de viscères dans l’angle cardio 


AB 


L’hypersignal traduit une composante graisseuse. Comparer avec l’aspect de la figure 64D. B : IRM avec acquisition sagittale SE T1. Déhiscence 
antérieure du contour diaphragmatique avec hernie de signal graisseux. Comparer cet aspect avec celui de la figure 64E. 


repose sur l’acquisition sagittale et frontale, ce qui optimise 
la visualisation d'ensemble d’une coupole et la perception 
des contrastes viscéraux situés de part et d’autre de celle-c1. 
La synchronisation respiratoire et cardiaque est indispensa- 
ble ; on utilise habituellement des séquences en écho de spin 
T1 ou en écho de gradient. 

L’IRM est tout autant utile pour montrer la brèche 
diaphragmatique et l’issue de viscères dans le thorax que 
pour affirmer l’intégrité des contours du diaphragme. 

— Autres techniques : d’autres méthodes d’investigation, 
très utilisées autrefois, ont aujourd’hui un rôle plus limité : 
a) Pneumopéritoine diagnostic, notamment pour le diagnostic 
des ruptures diaphragmatiques droites ; la communication avec 
la cavité pleurale entraîne habituellement un pneumothorax 
(fig. 44B) ; b) Péritonéographie ; c) Opacification digestive 
barytée. 

Un algorithme diagnostic, récemment proposé par Shan- 
muganathan résume les données précédentes (tableau VII). 


Localisation d’un épanchement 
ou d’une collection sus et sous-diaphragmatique 


L’épanchement peut siéger dans la plèvre, le péricarde, 
la cavité péritonéale ou l’espace rétropéritonéal. La radiogra- 
phie thoracique est très évocatrice lorsque l’épanchement 
pleural est localisé au niveau du compartiment diaphragmati- 
que pleural (fig. 51). L’échographie est un examen simple et 
performant qui permet aussi de guider une ponction difficile. 

Mais 1l est important de savoir reconnaître sur des cou- 
pes transverses le siège exact d’un épanchement ou d’une 
collection péri-diaphragmatique. La position en décubitus 
dorsal facilite une lecture anatomique précise sur des coupes 
transverses ; la clé est l’identification des contours du dôme 
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et de la zone d’apposition du diaphragme qui séparent le 
thorax et l’abdomen [18, 47]. 

À tous les étages, les poumons et leur enveloppe pleu- 
rale sont placés à l’extérieur du contour diaphragmatique 
alors que les viscères abdominaux, la graisse et les espaces 
péritonéaux sont placés à l’intérieur du contour diaphrag- 
matique (fig. 13). I] est important de repérer les couches de 
graisse qui séparent les viscères du contour diaphragmati- 
que : à) À droite ( ‘fig. 52) une couche de graisse rétro-péri- 
tonéale plus ou moins abondante sépare le diaphragme du 
bord postérieur du foie au niveau de l’area nuda ; l’extré- 
mité latérale de cette couche marque la position du liga- 
ment triangulaire droit du foie et donc la frontière avec la 
cavité péritonéale ; b) À gauche (fig. 12) une couche de 
graisse est aussi interposée entre le diaphragme et les vis- 
cères intra-péritonéaux (rate et fundus gastrique) ; c) C’est 
seulement lorsque l’opacité de la glande surrénale ou du 
pole supérieur du rein gauche est visible qu’il est possible 
d’affirmer que la couche postérieure de graisse appartient 
à l’espace rétro-péritonéal (extrémité craniale de l’espace 
para-rénal postérieur). 


ÉPANCHEMENT OU COLLECTION PLEURALES 


L’épanchement se localise au niveau du récessus costo- 
phrénique postérieur qui représente la partie déclive de la 
cavité pleurale. L’aspect est caractéristique (fig. 53) : 
a) Siège postérieur en arrière du contour de la coupole qui 
est déplacé en avant ; l’identification de la coupole est fac1- 
litée dans sa partie médiale par la présence de graisse sous- 
diaphragmatique ; b) Forme en croissant comme celle du 
récessus ; la corne médiale du croissant parvient au contact 
de l’aorte ; c) Collapsus pulmonaire dessinant une étroite 
bande au sein de l’épanchement (signe inconstant). 
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S° Tableau VIT. — Algorithme diagnostic en cas de suspicion de 
S rupture traumatique de coupole (d’après 50). 


S 


Radiographie thoracique 
Échographie 


Normal Non diagnostic Diagnostic 
Scanner Chirurgie 
Normal Non diagnostic Diagnostic 


IRM 


Traumatisme fermé 


Un épanchement abondant entraîne l’aplatissement et 
même l’inversion de la coupole diaphragmatique ; à droite 
cette déformation entraîne un effacement partiel du contour 
postérieur du foie et l’apparition d’une image qui simule une 
collection intra-hépatique. L’échographie et les reformations 
multiplanaires permettent de redresser le diagnostic. L’épan- 
chement pleural cloisonné (empyème) produit une collection 
de forme ovalaire, à paroi épaissie et vascularisée, mais dont 
le siège est caractéristique [31]. La condensation isolée du 
lobe inférieur présente une forme proche de celle d’un épan- 
chement pleural (fig. 54) ; elle peut contenir des clartés bron- 
chiques et sa densité s’élève après opacification [31]. 


ÉPAN CHEMENT PÉRICARDIQUE 


Un épanchement péricardique abondant se collecte en 
décubitus dorsal au point déclive de la cavité péricardique. 
La collection présente une forme ovalaire asymétrique, 
orientée en avant et à gauche, et dont les contours sont 
imprécis ; elle repose sur la partie antérieure et gauche du 
dôme. Elle se poursuit plus haut avec un épanchement cir- 
conférentiel et souvent asymétrique qui entoure la masse 
cardiaque tout en respectant la graisse sous épicardique. 


ÉPANCHEMENT OU COLLECTION SOUS-DIAPHRAGMATIQUES 


L’épanchement péritonéal est placé à l’intérieur du 
contour du diaphragme : a) À droite, l’extension est limitée 
par la présence du ligament triangulaire droit du foie ; l’extré- 
mité médiale de l’opacité est donc à distance de l’aorte et de 
l’œsophage ; b) À gauche, l’épanchement entoure la rate et 
l’isole de la couche de graisse ; le liquide peut s’accumuler 
en avant de l’estomac dans l’espace sous-diaphragmatique 
antérieur entre le ligament falciforme et le ligament triangu- 
laire gauche du foie. Un épanchement dans l’arrière cavité 
des épiploons arrive au contact des piliers du diaphragme. 
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Fig. 66. — Hernie diaphragmatique antérieure droite étranglée avec 
nécrose colique. 

66A : Radiographie postéro-antérieure debout centrée sur les coupoles. 
Opacité cardio-phrénique droite avec niveau hydro-aérique. 66B : 
Radiographie en décubitus dorsal rayon horizontal. Confirmation d’un 
niveau hydro-aérique de siège intra-thoracique droit (flèche). G : con- 
tour de la coupole gauche. 





Fig. 67. — Hernie hiatale par glissement. TDM passant par la partie 
lombale du diaphragme.Les piliers droits (D) et gauches (G) du 
diaphragme sont écartés. Le pilier droit est refoulé par une masse avec 
niveau hydro-aérique (astérisque) en continuité avec le reste de l’esto- 
mac (Est). Noter la présence d’une large interruption du contour pos- 
térieur du diaphragme gauche, sans hernie, probablement congénitale, 
dans la zone de Bochdalek. 
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Fig. 68. — Hernie hiatale par glissement avec amas graisseux pilote. 

À et B : Coupes TDM étagées de haut en bas passant par l’espace 
infra-médiastinal postérieur. Amas graisseux (astérisque) déformant la 
partie supérieure de l’espace en avant de l’aorte (1) et de l’œsophage 
(2). La hernie est bien visible au niveau de la partie inférieure de 
l’espace infra-médiastinal postérieur ; l’écartement des piliers 
diaphragmatiques (flèches) s’accompagne d’un glissement d’une par- 
tie de l’estomac et de la graisse appartenant au petit épiploon (astéris- 
que). C : Reformation TDM coronale. L’amas graisseux (astérisque) 
entoure la hernie gastrique et distend les limites pleurales de l’espace 
infra-médiastinal postérieur. 








A|B 


Fig.69. — Hernie hiatale par roulement avec volvulus total de l’estomac. 
À : Radiographie postéro-antérieure debout en inspiration. L’estomac est situé en partie dans le thorax ; la grande courbure (t êtes de flèche) subit 
un déplacement vers le haut. ? : fundus ; b : bulbe duodénal. B : Opacification barytée (même patient). La jonction œso-cardial e et le fundus (f) 


sont en place mais le reste de l’estomac à migré dans le thorax après avoir subi un volvulus qui place la grande courbure en ha ut (têtes de flèches 
multiples). p : défilé antro-pylorique. 
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Lorsqu'un épanchement péritonéal ou une collection 
péri-hépatique ou péri-splénique se trouvent associés à un 
épanchement pleural, le contour diaphragmatique est bien 
identifié entre les deux phases liquides (fig. 55 et 56). 

Galé [32] a montré, qu’en cas d’épanchement périto- 
néal abondant, il se produit un refoulement vers le haut des 
Insertions diaphragmatiques antérieures. Cette poussée 
aboutit à isoler, au-dessus d’un plan passant par le proces- 
sus xiphoïdien, une collection dont le siège est en réalité 
sous-diaphragmatique. En cas d’épanchement pleural asso- 
cié, la première insertion costale antérieure marque la fron- 
tière entre l’épanchement pleural et l’épanchement 
péritonéal. 

Les collections dans l’espace para-rénal postérieur 
sont rares. Elles ont une topographie postérieure et médiale 
et l’interface avec le foie ou la rate est nette. En cas de 
collection abondante, le rein est déplacé en avant. Les col- 
lections péri-rénales droites s’ouvrent vers le haut au con- 
tact de l’area nuda du foie [21]. 


Pathologie par contiguité 


De nombreux exemples illustrent la pathologie par 
contiguité, par laquelle le thorax est aussi l’abdomen et réci- 
proquement. 


ABCÈS SOUS-PHRÉNIQUES 


Les signes pleuro-pulmonaires sont fréquents et peuvent 
prendre le pas sur les signes abdominaux. Les lésions pleura- 
les revêtent trois aspects : a) Pleurésie séro-fibrineuse réac- 
tonnelle, qui disparaît après le drainage de la collection sous- 
diaphragmatique ; b) Pleurésie purulente isolée, c’est-à-dire 
sans communication directe avec l’abcès ; l’inoculation s’est 
produite par voie lymphatique trans-diaphragmatique ou à 
l’occasion d’une ponction d’un épanchement initialement 
réactionnel ; c) Pleurésie purulente communicante ; l’effrac- 
ton du diaphragme ouvre la poche sous-diaphragmatique 
dans la plèvre. 

Les signes radiographiques pulmonaires sont variés 
(fig. 57 et 58): a) Opacités en bande, de topographie 
basale, dont l’orientation est parallèle à la coupole (atélec- 
tasie plane) ; b) Condensation pulmonaire  systématisée 
intéressant un ou plusieurs segments du lobe inférieur ; 
c) Présence d’une image hydro-aérique au sein d’une con- 
densation qui traduit la fistulisation bronchique de l’abcès 
sous-phrénique [62]. 

Lorsque le contexte étiologique est évocateur (chirur- 
gie viscérale récente, poussée de cholécystite ou de pancréa- 
tite aiguë, perforation d’ulcère, traumatisme récent, poussée 
infectieuse récente septicémique ou non) 1l est impératif de 
rechercher une collection suppurée sous-diaphragmatique 
qui peut occuper un des compartiments de la cavité périto- 
néale, se développer au niveau d’un viscère (foie, rate ou 
rein) ou occuper la loge rétro-péritonéale (abcès périnéphré- 
tique). L’échographie abdomino-pelvienne et la radiogra- 
phie sans préparation de l’abdomen sont les techniques de 
premier recours ; le scanner est l’examen déterminant lors- 
que l’échographie ne peut pas être réalisée pour des raisons 
techniques ou lorsque le résultat est douteux. Ces techniques 
permettent aussi de guider un geste de ponction et de drai- 
nage de la collection. 
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Fig.70. — Hernie hiatale du côlon avec amas graisseux pilote. 

A : Radiographie postéro-antérieure debout en inspiration. Masse de 
grande dimension, à contour net et de siège rétro-cardiaque. B : Coupe 
TDM avec opacification. Masse de densité graisseuse déformant la par- 
tie supérieure de l’espace infra-médiastinal postérieur ; plusieurs anses 
digestives (flèches) avec leur trajet vasculaire mésocolique sont visibles 
au sein de la graisse. C : Opacification colique par voie basse. Engage- 
ment massif du côlon à travers l’orifice hiatal. Dans cette observation, 
il n’y avait pas de participation gastrique. 
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PANCRÉATITES AIGUËS 


Des manifestations thoraciques sont observées au cours 
des pancréatites aiguës œdémateuses et nécrotico-hémorragi- 
ques, quelle qu’en soit l’origine, dans une proportion qui 
varie de 15 à 70 % des cas selon les signes [63]. Les signes 
thoraciques prennent une valeur d’orientation diagnostique 
lorsque les signes abdominaux sont latents ou imprécis ; 1ls 
incitent à pratiquer une imagerie sous-diaphragmatique et des 
dosages enzymatiques. Inversement, leur développement 
dans le cours d’une pancréatite aiguë hémorragique ou nécro- 
tique indique le développement d’une complication sous- 
diaphragmatique grave. On distingue des manifestations réac- 
tionnelles et des manifestations spécifiques [47]. Le syn- 
drome de détresse respiratoire est exclu de notre description. 

Les manifestations réactionnelles ne sont pas spécifi- 
ques : a) Élévation ou parésie d’une coupole ; b) Opacités 
en bande de la base ; c) Condensation pulmonaire souvent 
avec bronchogramme aérien ; d) Épanchement pleural sans 
élévation anormale du taux d’amylase. 


A 


B 


Fig.71. — Hernie hiatale étranglée avec nécrose de la paroi gastrique. 
J1A: Radiographie postéro-antérieure et latérale debout. Processus 
expansif rétro-cardiaque avec niveau hydro-aérique et pneumo-médiastin 
localisé (têtes de flèche). 71B : TDM passant par l’étage inférieur du 
cœur. Cette poche hydro-aérique s'accompagne d’un déplacement du 
cœur et d’un collapsus partiel du poumon droit (D). Épanchement pleural 
bilatéral, plus important à droite (E) et pneumo-médiastin localisé qui tra- 
duit la nécrose de la paroi gastrique (têtes de flèches). 


Les manifestations spécifiques sont dues au passage 
des sécrétions pancréatiques dans la cavité thoracique ; les 
épanchements pleuraux sont les plus fréquents. 

L’épanchement pleural spécifique est observé chez 4 
à 17 % des patients, trois fois plus souvent à gauche qu’à 
droite, mais parfois des deux côtés. L’épanchement est 
souvent important et entraîne un collapsus pulmonaire 
sous-jacent ; 1l est souvent hémorragique. Le taux d’amylase 
pleurale est nettement supérieur au taux de l’amylasémie. 
Trois explications ont été proposées : a) Transport sanguin 
d’amylase jusqu'aux capillaires sous-pleuraux ; b) Transport 
lymphatique par l'intermédiaire des collecteurs trans- 
diaphragmatiques ; c) Constitution d’une fistule pancréatico- 
pleurale. 

Fistules pancréatico-thoraciques [64-66] : on rassemble 
sous ce terme toutes les manifestations qui résultent de la 
rupture du canal pancréatique ou de l’une de ses branches et 
du passage des sécrétions pancréatiques dans le thorax. 
Cette extension ascendante se fait par voie intra ou rétro 
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du diaphragme (fig. 59). De proche en proche, les sécrétions 
atteignent ensuite le médiastin, les espaces sous-pleuraux et 
le péricarde [2]. On a aussi rapporté des extensions directes 
par effraction du dôme diaphragmatique. Il est habituel de 
décrire quatre variétés anatomiques de fistules qui peuvent 
d’ailleurs s’associer chez un patient : a) Fistule pancréatico- 
pleurale ; b) Pseudo kyste du médiastin ; c) Fistule pancréa- 
tico-bronchique ; d) Fistule pancréatico-péricardique. Les f1s- 
tules pancréatico-péricardiques sont exceptionnelles ; les fis- 
tules pancréatico-pleurales sont à l’origine d’épanchements 
pleuraux spécifiques avec taux très élevé de l’amylase. Les 
pseudo-kystes du médiastin se développent le plus souvent 
dans le médiastin postérieur à travers l’orifice aortique ou 
œsophagien (fig. 60), mais aussi dans le médiastin antérieur 
et inférieur dans lequel ils pénètrent à travers les hiatus 
Sterno-Costaux. 

On dispose aujourd’hui d’excellentes méthodes 
d’exploration pour dénombrer les lésions, cerner leur éten- 
due et mettre en évidence la communication. Le scanner 
avec opacification présente des performances supérieures à 
celles de l’échographie : a) Pour évaluer l’abondance et la 
bilatéralité de l’épanchement pleural et ses conséquences 
sur le poumon sous-jacent ; b) Pour déterminer le siège 
exact d’une collection médiastinale et préciser son exten- 
sion, notamment vers le haut ; c) Pour évaluer les lésions 
de pancréatite et mettre en évidence le trajet fistuleux [65]. 
La wirsungographie RM objective de façon non invasive le 
trajet fistuleux et le mode de communication qui peut s’éta- 
blir soit directement à partir du canal pancréatique, soit par 
l’intermédiaire d’un pseudo-kyste pancréatique communi- 
cant [64]. La wirsungographie rétrograde per-endoscopique 
n'apparaît plus aujourd’hui indispensable pour établir le dia- 
gnostic. L’indication de cet examen est liée aux résultats du 
scanner et de la wirsungographie RM et à son apport théra- 
peutique. 


CONTIGUÏITÉ D’ORIGINE PLEURALE 


Les rapports directs entre le récessus costo-pleural pos- 
térieur de la plèvre et les arcs d’insertion de la partie lom- 
bale du diaphragme expliquent le développement de 
collections communicantes sous-diaphragmatiques avec 
ensemencement le long du trajet des muscles psoas et carré 
des lombes. Ces collections sont secondaires soit à un abcès 
froid pleural d’origine tuberculeuse, soit à une pleurésie 
néoplasique (fig. 61). 


CONTIGUÏTÉ D’ORIGINE LYMPHATIQUE 


Les manifestations pathologiques d’origine Iymphati- 
que s’expliquent par les relations étroites qui existent entre 
les réseaux lymphatiques sous-pleuraux et sous-péritonéaux. 
Voici plusieurs exemples : 

— Métastase pleurale d’un cancer sous-diaphragmatique ; 

— Lymphangite carcinomateuse localisée du poumon 
gauche secondaire à un cancer gastrique ; 

— Adénopathie diaphragmatique (fig. 11 et 62): 
l’atteinte des groupes ganglionnaires de la face supérieure 
du diaphragme est fréquente au cours des lymphomes 
[67] ; 11 existe dans ce cas d’autres localisations ganglion- 
naires. L’atteinte métastatique de ces ganglions, en géné- 
ral isolée, est rapportée au cours des hépato-carcinomes, 
des tumeurs propagées au péritoine, des nævo-carcinomes 
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Fig.72. — Hernie par l’hiatus costo-lombaire — Coupe para sagittale 
passant à l’union des faisceaux musculaires issus du ligament arqué 
latéral et des faisceaux costaux postérieurs.La déhiscence siège au 
niveau du hiatus costo-lombaire (flèches). Sous l’effet des différences 
de pression entre le thorax et l’abdomen, la graisse de l’espace para- 
rénal postérieur (4) se hisse dans le thorax et soulève la plèvre 
diaphragmatique au niveau du récessus costo-phrénique postérieur. p : 
poumon ; pl: plèvre diaphragmatique ; d : contour diaphragmatique ; 
1 et 2 : feuillets péri-rénaux postérieur et antérieur ; 3 : paroi muscu- 
laire postérieure ; 5 : côlon accolé. 


de la paroi abdominale antérieure, et du mésothéliome 
[68-70]. 

— Lymphangiectasies sous-pleurales développées au 
cours d’un chylothorax par transsudation, avec ou sans 
obstacle sur le trajet du canal thoracique (fig. 55). Ces lym- 
phangiectasies sous-pleurales, issues de l’étage sous- 
diaphragmatique, montrent bien la contiguïté lymphatique. 


CONTIGUÏTÉ D’ORIGINE VASCULAIRE 


Des courants anastomotiques unissent la veine cave 
supérieure et la veine porte, à travers le réseau veineux de 
la capsule du foie. Leur développement est important dans 
les obstacles de la veine cave supérieure situés au niveau et 
au-dessous de l’abouchement de la veine azygos. 

Des courants artériels anastomotiques systémo-pulmo- 
naires peuvent se développer à travers le diaphragme et des 
zones de symphyse pleurale diaphragmatique (fig. 10), ces 
courants mettent en communication les artères phréniques 
inférieures, issues de l’aorte sous-diaphragmatique, et le 
réseau artériolo-capillaire du poumon. Ces shunts systémo- 
pulmonaires prennent naissance sur des séquelles de pleuré- 
sie et de pleuro-pneumopathie infectieuse ou traumatique. 
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Fig.73. — Hernie par l’hiatus costo-lombaire. 

À : Radiographie latérale debout. Opacité de l’angle phréno-pariétal postérieur (têtes de flèches multiples). B : TDM passant p ar la partie lombale 
du diaphragme. Défect du contour diaphragmatique gauche à la jonction des fibres issues de la portion de la partie lombale et d_ _e la partie costale 
postérieure du diaphragme (flèche). € : Reformation TDM coronale passant par les corps vertébraux et immédiatement en avant de ce plan (refor- 
mation supérieure). Masse graisseuse sus-diaphragmatique (astérisque) faisant issue dans le thorax à travers une large déhiscen ce du diaphragme 
(têtes de flèche). D : Reformation TDM para-sagittale gauche passant en dedans du rein (image supérieure) et par le rein gauche . La déhiscence 
(astérisque) est localisée en arrière, à la jonction des parties lombale et costale postérieure du diaphragme (astérisque et do ubles têtes de flèche) 
sur la reformation para-sagittale interne. La masse graisseuse intra-thoracique (astérisque) entre en contact avec la plèvre di aphragmatique (têtes 

de flèches sur la reformation passant par le rein R). 


Ils sont souvent pris à tort pour le pédicule afférent d’une 
séquestration compliquée. 


plus souvent du hiatus sterno-costal droit. La forme bilaté- 
rale et la hernie par le hiatus médian ont aussi été rapportées 
[71]. Cette hernie représente 3 % des hernies diaphragmati- 
ques de l’adulte. 


Pathologie par continuité | 7. 
ge P Cette hernie est considérée comme une hernie gra- 


HERNIE DIAPHRAGMATIQUE ANTÉRIEURE 


Encore dénommée hernie par le foramen de Morgagni, 
hernie par la fente de Larrey ou hernie rétro-costo-xyphoï- 
dienne, la hernie diaphragmatique antérieure se développe à 
travers un orifice de dimension variable qui correspond le 
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duelle favorisée par l’obésité et les efforts abdominaux ; 
l’épaisse couche de graisse inter-pleuro-péritonéale qui 
obture l’orifice anormal constitue un véritable lipome pré- 
herniaire qui s’élève progressivement dans le thorax sous 
l’effet des pressions trans-diaphragmatiques [6]. Il s’agit 
d’une hernie avec sac péritonéal ; elle contient souvent de 
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Principales causes 


Amas graisseux cardio-phrénique 

Hernie diaphragmatique antérieure 

Masse pulmonaire 

Thymome 

Adénopathie (toutes causes) 

Kyste pleuro-péricardique 

Épanchement pleural/péricardique inkysté 
Tumeur du cœur 

Hypoplasie localisée du diaphragme 
Tumeur du diaphragme 


Tumeur sous-diaphragmatique (foie) 


l’épiploon et du côlon, plus rarement de l’estomac, une par- 
tie du foie ou de l’intestin grêle [5, 6, 47, 72]. 

L'aspect est très évocateur sur la radiographie 
thoracique ; l’opacité est en général volumineuse et occupe 
l’angle cardio-phrénique droit (fig. 64A). Le diagnostic est 
immédiat lorsque la hernie contient des clartés digestives ; 
le lavement opaque ou le transit gastro-intestinal en appor- 
tent la confirmation. Lorsque le contenu est uniquement 
épiplooïque et/ou hépatique, l’opacité apparaît homogène 
et la discussion est ouverte par rapport aux autres causes 
d’opacité de l’angle cardio-phrénique (tableau VIII). La 
radiographie sans préparation de l’abdomen peut montrer 
une ascension et une angulation anormale du côlon 
transverse ; l’échographie identifie les hernies à contenu 
hépatique. Le scanner hélicoïdal et les reformations mul- 
tiplanaires fournissent des arguments de certitude 
(fig. 64B, C et D) : a) Présence d’une déhiscence diaphrag- 
matique antérieure, située à droite de la ligne médiane sur 
les coupes frontales et sagittales ; b) Opacité de densité 
graisseuse contenant des trajets vasculaires mésentériques 
étirés, en continuité avec la graisse de l’étage sous-diaphrag- 
matique. L’IRM offre des possibilités diagnostiques 1identi- 
ques (fig. 65). 

Le scanner permet aussi de différencier un amas grais- 
seux cardio-phrénique d’une hernie diaphragmatique ; deux 
arguments sont décisifs : a) L’absence de trajet vasculaire 
orienté dans la continuité de l’étage sous-diaphragmatique ; 
b) L’aspect normal des insertions xypho-costales sur des 
coupes Jointives. 

La hernie diaphragmatique antérieure constitue en 
principe une indication chirurgicale en raison du risque 
d’étranglement (fig. 66). La nécrose aiguë du contenu grais- 
seux est une complication exceptionnelle dont l’expression 
clinique est particulièrement dramatique ; elle est rarement 
reconnue avant l’intervention. 


HERNIES HIATALES 


La plupart des hernies hiatales sont des hernies par 
glissement (fig. 67) dans lesquelles l’ascension du cardia 
s’accompagne de signes de reflux gastro-œsophagien [73]. 
Il n’est pas rare qu’on découvre sur la radiographie thoraci- 
que une opacité de dimension variable, entraînant une défor- 
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Fig.74. — Rein intra-thoracique. 

À : Radiographie postéro-antérieure debout centrée sur la base gauche. 
Voussure postérieure de la coupole à contour régulier, présentant un 
angle de raccordement ouvert avec le diaphragme. B : Reformation 
TDM coronale. La partie de coupole qui coiffe le pôle supérieur du 
rein (flèche) est intacte mais amincie et étirée. Il n’y a pas d’amas 
graisseux. 


mation régulièrement convexe de la partie inférieure de la 
ligne para-œsophagienne. Cette opacité, de nature grais- 
seuse, correspond à une hernie de petit épiploon ; nous 
l’avons dénommée amas graisseux pilote. Dans les cas où 
cette opacité anormale est découverte sur une radiographie 
thoracique pratiquée pour toute autre raison, le scanner iden- 
fie la densité graisseuse et conduit à rechercher un écarte- 
ment anormal des piliers du diaphragme, très évocateur 
d’une hernie hiatale (fig. 68). 

Dans les hernies hiatales par roulement, l’œsophage 
reste en place et une partie plus ou moins importante de 
l’estomac se trouve dans le sac herniaire (fig. 69). II est fré- 
quent d’observer un volvulus partiel ou total de l’estomac 
[74], et 11 n’est pas rare que le sac herniaire contienne de la 
graisse épiplooïque et du côlon transverse [12]. Ces hernies 
peuvent se traduire par la présence d’un volumineux amas 
graisseux du médiastin postérieur (fig. 70) dont la décou- 
verte initiale soulève une discussion diagnostique difficile 
avec le liposarcome. La réalisation d’une opacification 
digestive par voie haute et par voie basse est indispensable. 
En cas d’ascite importante associée, l’épanchement envahit 
le sac herniaire et le distend. La hernie est parfois décou- 
verte en urgence [75], à l’occasion d’un volvulus aigu de 
l’estomac (fig. 71). 
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Fig.75. — Kyste hydatique du foie hernié à travers les fibres posté- 
rieures du diaphragme. 

À : Radiographie postéro-antérieure debout centrée sur la coupole 
droite. Voussure étendue de la coupole droite de siège postéro-latéral. 
B-C : Coupes TDM étagées de haut en bas passant au niveau et au- 
dessous de l’étage inférieur du cœur. Masse de densité hydrique dont 
le pôle supérieur occupe la partie postéro-latérale de l’hémithorax droit 
et dont le pôle inférieur est enchâssé dans le bord postérieur du foie 
par l’intermédiaire d’un liseré calcifié (flèches multiples). À l’inter- 
vention, une déhiscence du diaphragme siégeait au niveau de la zone 
de Bochdalek, permettant l’issue du kyste dans le thorax, directement 
au contact de la plèvre. 
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HERNIE PAR LE HIATUS COSTO-LOMBAIRE 


Cette hernie se produit à travers une déhiscence cons- 
titutionnelle des fibres musculaires issues du ligament arqué 
latéral [76]. Elle est aussi dénommée hernie partielle de 
Bochdalek dans la littérature anglo-saxonne [5, 31, 77, 78]. 
Il s’agit d’une hernie sans sac, uniquement constituée de 
graisse d’origine rétropéritonéale, mais coiffée par la plèvre 
diaphragmatique qui est refoulée vers le haut (fig. 72). Sa 
découverte est souvent fortuite, chez un sujet volontiers plé- 
thorique, soit à l’occasion d’un examen radiographique, soit 
à l’occasion d’un scanner thoraco-abdominal. 

La radiographie thoracique (fig. 73) montre une vous- 
sure régulière de la partie postéro-interne de la coupole ; 
l’anomalie est plus fréquente à gauche. Le scanner apporte 
trois critères diagnostiques importants : a) La densité grais- 
seuse de l’opacité qui présente un cerne fin et régulier corres- 
pondant à la coiffe pleurale ; b) La déhiscence localisée du 
diaphragme ; c) Le refoulement du poumon vers le haut. 

La hernie par le hiatus costo-lombaire est à distinguer 
d’une éventration partielle postéro-externe dont le déve- 
loppement sur la coupole est plus latéral (fig. 9 et 22), et 
d’un lipome du diaphragme qui reste exceptionnel. Elle ne 
doit pas être confondue avec une ectopie rénale haute, sou- 
vent dénommée rein intra-thoracique [79-83]. Cette ano- 
malie congénitale rare, asymptomatique, plus fréquente à 
gauche, est associée à un allongement de l’uretère et à une 
origine haute des vaisseaux rénaux. La déformation posté- 
rieure du contour diaphragmatique (fig. 74) est en général 
plus étendue que celle d’une hernie par l’hiatus costo-lom- 
baire, la partie de coupole qui coiffe le pôle supérieur du 
rein est intacte mais amincie (hypoplasie localisée de cou- 
pole). 


AGÉNÉSIE DE COUPOLE (HERNIE DE COUPOLE) 


La découverte tardive chez l’adulte d’une agénésie 
étendue de coupole est aujourd’hui exceptionnelle [3, 84- 
86]. L'absence de fermeture des replis pleuro-péritonéaux 
se traduit par le passage des viscères abdominaux dans la 
cavité thoracique à travers un orifice anormal de siège pos- 
téro-latéral, dépourvu de tout cloisonnement séreux (her- 
nie embryonnaire sans sac). La hernie est plus fréquente à 
gauche car à droite le foie obture l’orifice [87]. L’associa- 
tion d’une hypoplasie pulmonaire homolatérale est cons- 
tante. Il est probable que les observations d’ectopie 
hépatique intra-thoracique correspondent à des agénésies 
partielles de la coupole droite, en l’absence de tout trau- 
matisme antérieur [88]. Nous rapportons l’observation 
d’un kyste hydatique du foie, hernié dans le thorax à tra- 
vers une déhiscence des fibres diaphragmatiques dans la 
zone de Bochdalek (fig. 75). 

On ne confondra pas l’agénésie avec l’éventration 
diaphragmatique congénitale dans laquelle 1l n’existe pas de 
solution de continuité ; la coupole est constituée par une fine 
cloison pleuro-péritonéale dépourvue de toute fibre muscu- 
leuse, d’aspect flaccide. Les observations d’agénésie de 
coupole ont été confondues par le passé avec des hernies par 
l’hiatus costo-lombaire ; 1l n’existe pas dans ce cas de vis- 
cère péritonéal herniaire. 


DÉFECTS DIAPHRAGMATIQUES LOCALISÉS 


Ces défauts de continuité, attestés par des études autop- 
siques [89], siègent souvent sur la partie tendineuse du 
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& Principales causes 


Lipomatose 

— Idiopathique 

— Corticothérapie ; maladie de Cushing 
Hématome 

— Fracture du rachis 

— Fissuration d’anévrysme 


Adénopathie 

— Lymphome 
— Métastase 
Atteinte vertébrale 
— Tumeur 

— Abcès 

— Ostéophytose 


Pseudo-kyste du pancréas 


Varices et dilatation azygos 
— cirrhose 
— continuation azygos de la VCI 


Tumeurs en bissac 
— kyste bronchogénique 
— Tumeur neurogène (nerfs splanchniques) 


Extension de mésothéliome pleural 


diaphragme. On évoque leur origine congénitale ou acquise, 
sous l’effet d’une mise en tension du diaphragme. Ces trous 
expliquent le développement d’un hydrothorax, parfois bila- 
téral, plus souvent droit, au cours du syndrome de Meigs ou 
lors d’une décompensation ascitique de cirrhose [5, 6, 90]. 
Ces trous expliquent aussi l’apparition d’un pneumothorax 
au cours d’un pneumopéritoine. Leur rôle dans le dévelop- 
pement de l’endométriose pleurale a été suggéré. 





HERNIE PÉRITONÉO-PÉRICARDIQUE 


Cette hernie d’origine congénitale ou traumatique est 


_. re Fig.76. — Signe thoraco-abdominal au cours d’un lymphome malin 
exceptionnelle [3]. Les hernies congénitales se dévoilent non hodgkinien. 


dans l’enfance et résultent d’un défaut de cloisonnement du A: Radiographie postéro-antérieure debout centrée sur les coupoles. 
cœlome par le septum transversum ; le foie et l’intestin peu- Déplacement des lignes para-vertébrales qui sont obliques en bas et en 


vent se trouver dans la hernie. La hernie traumatique se pro- dehors (signe thoraco-abdominal). B: Coupe TDM passant par l'étage 
inférieur de l’espace infra-médiastinal postérieur. Adénopathie encadrant 


que à la faveur d'un HAmansme lermé ou d a plaie l’aorte (Ao) et déplaçant les pihiers diaphragmatiques. La surrénale droite 
pénétrante (cf. supra). Les signes cliniques traduisent le est visible en arrière de la veine cave inférieure (flèche). e : fundus opacifié. 
retentissement cardiaque, respiratoire ou digestif. Le dia- 


gnostic repose sur le scanner avec opacification gastro- 


intestinale. latérale du thorax et des lymphonodes appartenant à la 
chaîne médiastinale postérieure. Ces derniers sont situés 
PATHOLOGIE DE L'ESPACE INFRA-MÉDIASTINAL POSTÉRIEUR autour de l’œsophage et de l’aorte ; leurs collecteurs pro- 


viennent des poumons, de l’œsophage, du médiastin posté- 
rieur, du diaphragme et de l’étage sous-diaphragmatique. 
Leur atteinte est fréquente au cours des lymphomes et des 
cancers sous-diaphragmatiques. 


L'expansion de cet espace est liée au développement 
anormal d’une structure située habituellement dans cette 
espace ou d’une structure pathologique empruntant cette 
voie de connexion thoraco-abdominale [92]. Lorsque l’opa- 
cité est importante, la radio thoracique montre une opacité 
para-vertébrale en fuseau ; le signe thoraco-abdominal per- 


met de prévoir si cette opacité présente un prolongement CONCLUSION 

sous-diaphragmatique (fig. 76). Le scanner aide à identifier 

les opacités de plus petites dimensions. Les principales cau- L’imagerie morphologique du diaphragme est 

ses d’opacité anormale de l’espace infra-médiastinal posté- aujourd’hui parfaitement adaptée à la complexité et à la 

rieur figurent dans le tableau IX. grande diversité pathologique du diaphragme et de ses 
Les adénopathies occupant cet espace se développent confins. L’anomalie diaphragmatique ne s’accompagne 

aux dépens des lymphonodes qui drainent la paroi postéro- pas toujours de signes cliniques. La radiographie thoraci- 
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Fig.77. — Reformation 3D surfacique à partir de séquences dynami- 
ques écho-planar (Travail de recherche réalisé par le Département 
d’imagerie et le Laboratoire TIMC-IMAG UJF) Cette image a été 
obtenue par reconstruction assistée par ordinateur. Dix reconstructions 
surfaciques de ce type, acquises au cours du cycle respiratoire, permet- 
tent une étude dynamique du diaphragme. 


que et l’échographie offrent les premiers éléments d’orien- 
tation utiles de l’enquête. La TDM et/ou l’IRM sont 
souvent indispensables pour parvenir au diagnostic défini- 
tif. L’imagerie fonctionnelle du diaphragme nécessite 
encore d’importants développements pour s’adapter à la 
forme et à la complexité anatomique du diaphragme. 
L’imagerie dynamique est en cours de développement à 
partir d’acquisitions ultra-rapides par échoplanar MR et de 
reconstructions 3D par segmentation de surface au cours 
du cycle respiratoire (fig. 77). 
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Rétro-péritoine Espace périrénal 


Aspect radiologique nor mal et pathologique 


de l’espace périr énal 


Summary : The perirenal space : normal and pathologic findings 


Computed tomography can visualize normal fascia and perirenal seota because of his high resolution. 

The perirenal Soace may be involved by renal or extrarenal disease process : inflammation or infection, tumors, 
hematoma... Recent studies suggest that the fascia may be composed multiple discrete layers, serving as a reservoir for 
decompression for rapidly accumulating collections. The closure of renal fascia is discusses, the pelvic extension has 


been proved on cadaveric and clinical constatations. 


Key words 


Retroperitoneal space. Perirenal space. Renal fascia. 


Résumé 


Grâce à son excellente résolution spatiale, la tomodensitométrie est l’examen de choix pour l’analyse de l’espace 
périrénal, et peut visualiser les fascias rénaux voire certains sptas périrénaux, sans qu'ils soient épaissis 

L'espace périrénal peut être le siège d’anomalies dont l’origine peut étre rénale ou extra-rénale et dont la nature 
est variable : inflammatoire ou infectieuse, tumorale hématique.… Les études récentes font état d’une nature 
plurilamellaire des fascias, qui serviraient alors de réservoir de décompression pour les collections de constitution 
rapide. La notion de loge entièrement close est actuellement nettement contestée, l’extension vers le palvis ayant été mise 
en évidence à la fois par des études sur cadavres et sur des constatations cliniques. 


Mots clés 


Rétropéritoine. Espace périrénal. Fascia rénal. 


INTRODUCTION 


L’anatomie du rétropéritoine, et en particulier de 
l’espace périrénal a fait l’objet d’études contradictoires, et à 
l’heure actuelle, 1l n’existe toujours pas d’unanimité quant à 
la dénomination des différents fascias, ainsi que du carac- 
tère clos ou ouvert de l’espace périrénal. Ces études sont 
basées sur les dissections de cadavres, sur les constatations 
opératoires, ainsi que sur les résultats d’examens 
d'imagerie (le plus souvent tomodensitométriques) de 
patients présentant des pathologies intra- et surtout rétropé- 
ritonéales. On retiendra également l’intérêt d’études sur 
cadavres analysant en tomodensitométrie la diffusion d’un 
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produit de contraste après injection au sein des différents 
espaces rétropéritonéaux. 


MISE AU POINT ANATOMIQUE : 
CONCEPT CLASSIQUE ET ACTUEL 


Rouvière décrit l’enveloppe fibreuse du rein, appelée 
fascia rénal ou périrénal, comme une dépendance du fascia 
propria, c’est à dire de la couche de tissu conjonctif qui 
double le péritoine [17]. Ce fascia propria se différencie en 
deux feuillets ou fascias, l’un antérieur ou prérénal, l’autre 
postérieur ou rétrorénal. D’après l’auteur, ces fascias 
forment une enveloppe complète autour du rein et de la 
capsule surrénale et délimitent une loge rénale entièrement 
close (fig. 1). Les autres dénominations usuelles utilisent le 
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A 


Fig. 1. — Anatomie de l’espace périrénal [17]. 

A) Coupe horizontale de la région lombaire gauche (le segment inférieur est représenté). 1 : capsule; 2: fascia rénal; 3: péritoine 

4 : muscle transverse; 5 : bassinet; 6: muscle grand oblique; 7 : muscle petit oblique; 8: graisse pararénale; 9 : muscle grand dorsal; 10: muscle 
carré des lombes; 11 : nerf intercostal; 12 : aponévrose du muscle transverse; 13 masse commune; 14: artère lombaire; 15 : muscle psoas; 16 : 
rameau commun; 17 : ganglion sympathique; 18 : canal thoracique; 19 : pilier droit du diaphragme; 20 : veine cave inférieure; 21 : ganglions 
sympathiques; 22 : artère mésentérique supérieure; 23 : ganglion lymphatique; 24: pilier gauche du diaphragme; 25 : ganglion rénal postérieur; 
26 : artère rénale; 27: veine rénale. 

B) Coupe sagittale passant par le rein droit. 1 : poumon; 2: diaphragme ; 3 : foie ; 4 : plèvre; 5: cul de sac costo-diaphragmatique; 6 : fascia pré- 


rénal; 7 : fascia rétro-rénal; 8 : tissu sous-péritonéal; 9: côlon; 10 : fascia d’accolement dit de Told. 





I 
16 17 14 14 #11" 


Fig.2. — Coupe axiale passant par le rein droit [9]. 1 : artère et veine 
mésentérique supérieure; 2 : pancréas; 3 : mésoduodénum, 4 
doque; 5 : mésocôlon ascendant; 6: duodénum; 7 : côlon descendant; 
8 : foie ; 9: fascia transversalis; 10 : rein droit; 11 : veine cave infé- 
rieure; 12 : aorte; 13 : pilier droit du diaphragme; 14 : artère rénale 
droite; 15 : veine rénale droite; 16 : muscle grand psoas; 17: muscle 
carré des lombes; 18 : lame rétrorénale du fascia rénal; 19 : capsule 
adipeuse du rein; 20 : graisse pararénale; 21: lame prérénale du fascia 
rénal. D’après Anatomie topographique descriptive et fonctionnelle. 
À Bouchet et J Cuilleret Ed Simep 1983. 


nom des premiers auteurs ayant étudié cette région : fascia 
de Gerota, utilisé pour désigner le plus souvent le fascia 
périrénal dans son ensemble, fascia de Told désignant le 
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fascia rénal antérieur, et fascia de Zuckerkandi utilisé pour 
le fascia rénal postérieur. Certaines variations existent 
quant à l’utilisation de ces dénominations, et nous avons 
retenu la plus usuelle. Dans la nomenclature internationale, 
le fascia périrénal est appelé fascia rénal. comportant une 
lame prérénale et rétrorénale. Kamina [9] reprend le 
concept de Rouvière, en considérant que le fascia rénal 
forme une enveloppe close, distincte du fascia rétro- 
pancréatique de Told, lui-même partie du mésoduodénum 
situé derrière le corps du pancréas (fig. 2). 

Ces fascias délimitent des espaces. Selon la conception 
classique, on définit les espaces pararénal antérieur, péri- 
rénal et pararénal postérieur (fig. 3). 

L’espace pararénal antérieur est limité par le péritoine 
pariétal postérieur en avant, et par le fascia rénal antérieur 
en arrière. Il contient le côlon ascendant et descendant, le 
duodénum et le pancréas. L’espace pararénal postérieur est 
limité en avant par le fascia pararénal postérieur et le fascia 
latéroconal, et en arrière par le fascia transversalis. Il ne 
contient aucun viscère, mais uniquement de la graisse. 


- cholf ’espace périrénal contient les reins, les surrénales et le 


tissu cellulo-graisseux périrénal. 


Gerota [7] et Zuckerkandi ont décrit l’aspect continu 
du fascia pararénal antérieur en avant des gros vaisseaux de 
l’abdomen, qui pouvait suggérer un passage potentiel entre 
les deux espaces périrénaux. 


La conception de « loge rénale entièrement close » 
selon Rouvière est en effet actuellement contestée. Les 
voies de passage d’un espace périrénal à l’espace controla- 
téral, de l’espace pararénal antérieur à l’espace retrorénal, 
sont prouvées mais certaines controverses subsistent. 
Kneeland [11] puis Mindell [14] l’ont prouvé en expéri- 
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Fig. 3. — La segmentation du rétropéritoine selon Korobin [12]. 
A) Coupe axiale. 
B) Coupe sagittale. 1: rein; 2 : pancréas; 3: foie ; 4: rate; 5 : côlon; 


6 : espace périrénal; 8 : espace pararénal antérieur; 9 : espace para- 
rénal postérieur; 10 duodénum. 

C) Les différents fascias. 1 : fascia rénal antérieur; 2 : fascia latéro- 
conal; 3 : fascia pararénal postérieur 


mentation. En injectant du produit de contraste 1odé dans 
les différents espaces (périrénal, pararénal antérieur, para- 
rénal postérieur) chez 9 cadavres, sous tomodensitométrie, 
Mindell fait différentes constatations : 


— Le produit de contraste injecté dans l’espace péri- 
rénal (5 cadavres étudiés) se propage dans tous les cas au 
niveau du pelvis, en avant des muscles psoas, de façon 
homolatérale. Une extension à l’espace périrénal contro- 
latéral a également été observée. 

— D'autre part, le produit de contraste injecté dans 
l’espace para-rénal postérieur (2 cadavres) se propage en 
antéro-latéral vers le fascia latéroconal, ainsi que vers 
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l’espace prévésical (à partir de 220 ml) par l’intermédiaire 
de l’espace infrarénal. 

— Le produit de contraste injecté dans l’espace para- 
rénal antérieur peut s’étendre en rétrorénal à partir de 120 
ml. Au-delà, le contraste atteint l’espace extrapéritonéal du 
pelvis, en prévésical, périvésical, et présacré. 


Cette voie de communication entre l’espace périrénal 
et le pelvis n’est pas admise par tous les auteurs, même sur 
des publications récentes. En se basant sur l’étude de 
8 cadavres frais, Raptopoulos conclut que le cône formé par 
la réunion des fascias rénaux est clos. Il s’appuie sur les 
résultats de dissections réalisées sans et après injection de 
particules de latex colorées dans l’espace périrénal 
(4 cadavres), et sur les résultats de coupes anatomiques de 3 
à 5 cm d'épaisseur avec report manuel des fascias rénaux 
sur un film transparent avec reconstruction tridimensionelle 
(4 cadavres) Selon cette étude, les fascias se réuniraient 
pour n’en former qu’un, ce dernier constituant une barrière 
contre l’extension pelvienne de processus périrénal. La 
nature plurilamellaire de ce fascia pourrait faire office de 
filtre, et un éventuel passage interfascial se traduirait par un 
épaississement de celui-ci. Ces constatations seraient corro- 
borées par l’étude tomodensitométrique de 32 patients 
présentant une pathologie rétropéritonéale basse ou 
pelvienne extrapéritonéale, qui n’ont montré aucune exten- 
sion de leur pathologie quelque soit le sens, et un aspect 
épaissi de ce fascia. 

Bechtold a récemment effectué une mise au point sur 
l’anatomie rétropéritonéale en particulier périrénale. Selon 
lui, le fascia rénal postérieur est constitué de deux feuillets : 
il s'agirait de l’apposition entre le fascia rénal antérieur et 
le fascia latéroconal [3]. Il précise également les rapports 
supérieurs et inférieurs de l’espace périrénal : le fascia 
postérieur fusionne avec la face postéro-latérale du 
diaphragme, le fascia rénal antérieur droit rejoint le liga- 
ment coronaire. Le fascia antérieur ne recouvre pas la partie 
supérieure du rein, n1 la surrénale. L’espace périrénal 
communique avec le médiastin par l’intermédiaire des 
hiatus médiaux et latéraux du diaphragme, ou directement, 
au travers de petites perforations [11]. En sous rénal, les 
fascias antérieur et postérieur se rapprochent l’un de l’autre, 
donnant à l’espace périrénal une forme de cône inversé, 
mais d’après lui ne fusionnent pas, ce qui implique donc 
une voie de passage entre l’espace périrénal et la fosse 
iiaque. Il rapporte un cas de rétropneumopéritoine à la 
suite d’une rupture de pneumatose sigmoïdienne. Nous 
avons également observé un rétropneumopéritoine lors 
d’une rupture du rectum (fig. 4). 


Plus récemment encore, Aiïzenstein propose de 
nouveaux concepts anatomiques de cette région [1], afin 
d’expliquer les voies de passage d’un compartiment à 
l’autre lorsqu’il existe des collections à extension rapide. 
S’appuyant sur les travaux de Dodds [6] et Molmenti [151], 
il suggère que les fascias ne sont pas constitués d’une seule 
membrane, mais sont de nature plurilamellaire, dont le 
caractère fusionné est variable, et peuvent servir de réser- 
voir de décompression pour des collections liquidiennes ou 
gazeuses rétropéritonéales de constitution rapide. Il définit 
ainsi l’espace rétromésentérique (prérénal), et l’espace 
rétrorénal (fig. 5 et 6). Il rapelle également l’existence des 
septas « en pont », décrits par Kunin [13], et constitués de 
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Fig. 4 — Rupture du rectum sur fécalome s’accompagnant d’un 
rétropneumopéritoine. 

A) ASP : air silhouettant le rétropéritoine (flèche). Fécalome (tête de 
flèche). 

B) TDM : rupture du rectum. La paroi rectale n’est plus continue. 
présence d’air extra-digestif (flèche). 

C) TDM : rétropneumopéritoine : l’air s’est propagé au sein de 
l’espace pararénal antérieur et de l’espace périrénal. 

D) La rupture est confirmée lors du lavement aux hydrosolubles par 
la visualisation d’une fuite de produit de contraste (flèche). 


lamelles fibreuses traversant l’espace périrénal (fig. 7). Ces 
septas présentent différents trajets au sein de l’espace péri- 
rénal : arciforme, à cheval sur la capsule rénale, en pont, 
reliant les fascias périrénaux entre eux ou reliant la capsule 
rénale aux fascias périrénaux, constituant une voie d’exten- 
sion des processus sous ou péricapsulaire (hématome, 
collections). L’espace périrénal contient également un 
réseau lymphatique développé, connu de longue date grâce 
à l’urographie intraveineuse qui peut objectiver dans 
certains cas un drainage lymphatique du produit de 
contraste en cas de stase. Ce réseau lymphatique converge 
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vers les ganglions du hile, puis latéroaortiques gauches et 
aortico-caves. 


ESPACE PÉRIRÉNAL : 
ASPECT RADICLOGI QUE NORMAL 


S1 l’IRM et plus difficilement l’échographie peuvent 
mettre en évidence certaines anomalies de l’espace périrénal 
comme par exemple des collections, le scanner reste 
l’examen le plus adapté pour l’analyse du rétropéritoine 
normal et pathologique. En effet, les fascias ne sont pas 
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Fig.5. — Constitution du rétropéritoine 
mise en place des différents fascias. 

A) Coupe axiale d’un fœtus de 14 semaines. Le mésentère du 
duodénum et du pancréas a déjà fusionné avec le péritoine pariétal 
postérieur. Le côlon effectue une rotation vers les flancs à droite 
comme à gauche. Le mésocôlon va fusionner avec le méso-duodénum. 
B,C, D) Les différentes possibilités de fusion expliquant la variabilité 
de l’aspect des gouttières pariéto-coliques en cas d’ascite. 

E) Constitution du rétropéritoine à l’âge adulte, avec schématisation 
des différents mésos et fascias. 1 : mésocôlon (feuillet gauche); 2 : 
mésocôlon (feuillet droit); 3 : mésoduodénum (feuillet gauche); 4 : 
feuillet fusionné du mésoduodénum; 5 : péritoine pariétal postérieur 
primitif, 6 : fascia rénal antérieur; 7 : fascia transversalis; 8 : fascia 
rénal postérieur. 

F) Extension des collections péripancréatiques. L’épanchement peut 
rester au sein de l’espace pancréatico-duodénal, tout en s’étendant en 
rétro-rénal. Le colon reste entouré d’un liseré graisseux (flèche). En 
ces de brèche, l’épanchement se propage au sein de la cavité délimitée 
par les deux mésocolon, le liseré graisseux péricolique disparaissant. 
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Fig. 6. — Schématisation du rétropéritoine selon Aïizenstein [1]. Les 
fascias ont une nature pluristratifiée de part leur origine embryolo- 
gique, et constituent en eux-mêmes des espaces servant de décom- 
pression en cas de collections de constitution rapide. On définit ainsi 
l’espace rétromésentérique et l’espace rétrorénal; 1 
2 : fascia latéroconal; 3: fascia rénal postérieur; 4 : fascia rénal anté- 
rieur; 5 : fascia transversalis; 6 : sinus pleural; 7 : trifurcation des 
fascias; 8 : côlon descendant; 9 : pancréas; 10 : péritoine pariétal. 


Loin 


Mise [ju - 





Fig. 7. — Constitution de l’espace périrénal [1]. Au sein de la graisse 
un riche réseau vasculaire, artériel, veineux et lymphatique, associé à 
des septas en pont. Le septum rétrorénal, de trajet parallèle au contour 
du rein, est souvent le plus épais et donc le plus visible (flèche). 





Fig. 8 — Coupe tomodensitométrique d’un patient ayant une graisse 
périrénale développée, permettant la visualisation des fascias 
(flèches), et de certains septas (tête de flèche). 


Tout Est Gratuit 


: côlon ascendant; 


Paratger Le Site 


Fig. 9. — Hématome sous-capsulaire spontané du rein gauche. 
A) Sans imjection de produit de contraste, croissant hyperdense par 
rapport au cortex rénal (flèche), épaississement des fascias antérieur et 
postérieur (double flèche). 

B) Après injection de produit de contraste, absence de réhaussement. 
C) Reconstruction dans un plan frontal oblique. L’épaississement du 
fascia est 1ci bien visible. 

D) IRM. T1 avec saturation de graisse (a) et T2 (b). L’hématome est 
composé d’un centre hypo-intense (désoxyhémoglobine), et d’une 
couronne hyperintense (méthémoglobine) sur les deux séquences. 


visibles en échographie et exceptionnellement en IRM, leur 


faible épaisseur (1 à 3 mm) dépassant son pouvoir de résolu 


tion [12]. En tomodensitométrie, les fascias sont d’autant 
plus visibles qu’il existe de la graisse pour les silhouetter. Le 
fascia postérieur étant un peu plus épais que l’antérieur, ce 
dernier est plus souvent identifié. On peut également visua- 
liser les septas périrénaux en pont chez les patients dont la 
graisse périrénale est développée, en particulier, les septa 
dorsaux (postérieur), parallèles à la capsule rénale (fig. 8). 
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ESPACE PÉRIRÉNAL : 
-ASPECT RADIOLOGI QUE PATHCLOGI QUE 


L'espace périrénal peut être le lieu de différents 
processus pathologiques provenant soit de son contenu, soit 
de structures avoisinantes. Nous regrouperons ces différents 
processus selon leur nature : hématique, infectieuse ou 
inflammatoire, et tissulaire. 
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Fig.10. — Hématome pelvien s’étendant à l’espace périrénal gauche 
chez un patient sous anticoagulant. 

A) L’hématome siège en avant du muscle psoas-iliaque. 

B) Epaississement du fascia rénal et des septas. 


Hématome 


Les hématomes occupant l’espace périrénal peuvent 
être d’origine traumatique ou spontanée, le saignement 
étant le plus souvent d’origine rénale. Les causes trauma- 
tiques incluent aussi bien les accidents le plus souvent de la 
voie publique, que les causes iatrogéniques, comme les 
hématomes post-biopsie ou post-lithotripsie. De plus, 
certaines pathologies rénales peuvent se révéler par une 
complication hémorragique : angiomyolipome, kyste, 
cancer, anévrysme ou malformation artério-veineuse, le 
saignement ayant pu être favorisé par un traumatisme ou la 
prise d’anticoagulant. 


L’hématome sous-capsulaire peut être visualisé en 
échographie, sous la forme d’un croissant le plus souvent 
hypo ou anéchogène, déformant le contour du rein. En 
tomodensitométrie, l’hématome peut être hyperdense 
avant injection par rapport au parenchyme rénal, ce 
caractère n'étant pas constant, le sang frais ayant géné- 
ralement une densité plus élévée que le sang plus ancien. 
L'absence de réhaussement le fait apparaitre hypodense 
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Fig. 11. — Urinomes. 

A) Urinome droit après rupture des cavités sur obstacle lithiasique. 
B) Rupture des cavités rénales à gauche après lithotripsie : extravasa- 
tion de produit de contraste au sein de l’espace périrénal, et de 
l’espace pararénal postérieur. 


par rapport au parenchyme rénal après injection de 
produit de contraste iodé (fig. 9). Il n’est pas toujours 
facile de distinguer un hématome sous-capsulaire d’un 
hématome périrénal extensif, que l’on peut observer par 
exemple lors de traumatisme hépatique se propageant à 
l’espace périrénal droit, de traumatisme splénique à 
l’espace périrénal gauche, ou lors d’une rupture 
d’anévrysme de l’aorte. Certains hématomes pelviens 
peuvent s'étendre vers le haut et s’accompagner d’une 
infiltration périrénale et des fascias rénaux (fig. 10). 


Le scanner peut également trouver la cause du 
saignement, comme un angiomyolipome, retrouvant alors 
des plages de densité graisseuse au sein de l’hématome. 


Ur inome 


Les urinomes résultent d’une rupture des cavités 
excrétrices d’origine obstructive, traumatique ou 1atro- 
gène. La présence d’urine au sein de l’espace périrénal 
entaîne la formation d’une fibrose entourant la collection 
liquidienne. Il apparait en tomodensitométrie comme une 
collection de densité liquidienne, pouvant être encapsulée 
(fig. 11 a et D). En IRM, l’urinome est en hypersignal 
sur les séquences pondérées en T2, et en hyposignal sur 
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Fig. 12. — Pyélonéphrite aiguë bilatérale non compliquée : aspect 
globuleux des deux reins et épaississement des fascias rénaux (flèche). 





Fig. 13. — Pyélonéphrite emphysémateuse droite chez une patiente 
diabétique. Destruction du parenchyme rénal, présence d’air au sein 
de l’espace périrénal (flèche), pararénal postérieur (double flèche), et 
du bassinet (tête de flèche). 





Fig.14. — Abcès du rein. Lésion arrondie partiellement hypodense 
déformant peu le contour du rein gauche, alors que les modifications 
de l’espace périrénal sont notables (flèche). 


les séquences pondérées en TI, comme lui confère sa 


nature liquidienne. 
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Fig.15. — Pancréatite aiguë lithiasique. Aspect infiltré de la graisse 
péripancréatique et de l’espace pararénal antérieur. Epaississement du 
fascia rénal antérieur (flèche) et postérieur (double flèche), du fascia 
latéro-conal (flèche creuse), des septas périrénaux (tête de flèche). 





Fig.16. — Pancréatite aiguë. L’épaississement prédomine au niveau 
du fascia rénal postérieur gauche. À noter un kyste du rein droit et du 
rein gauche. 


Infection 


Les pyélonéphrites s’accompagnent fréquemment d’un 
épaississement des fascia périrénaux, ce qui ne constitue 
pas à lui seul un signe de gravité (fig. 12). En revanche, 
l’atteinte diffuse de l’espace, voire la présence de gaz 
(pyélonéphrite emphysémateuse,plus fréquente chez les 
patients diabétiques), sont de signes d’infection grave et 
évoluée (fig. 13). L’abcès du rein (fig. 14), la pyélonéphrite 
xanthogranulomateuse peuvent également s’étendre à 
l’espace périrénal. 

D’autres infections ou inflammations peuvent 
s’accompagner d’un épaississement des fascias rénaux 
pancréatite aigue est une des plus fréquentes (fig. 15 et 16). 
L’appendicite rétrocaecale, qui peut se présenter clinique- 
ment comme une pyélonéphrite aigue. En tomodensitomé- 
trie, l’infiltration de l’espace périrénal et l’épaississement 
des fascias rénaux sans atteinte du parenchyme rénal doit 
faire porter l’attention sur la région rétrocaecale (fig. 17). 

Des collections post-opératoires après néphrectomie 
partielle peuvent également se rencontrer (fig. 18). 
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A Fig. 19. — Volumineux adénocarcinome rénal gauche, envahissant 
l’espace périrénal, et l’espace pararénal postérieur calcification intra- 
tumorale. 





Fig. 17. — Appendicite rétrocaecale. Le patient est adressé pour 
suspicion de pyélonéphrite aiguë. 

A) Epaississement des septas périrénaux à droite, sans anomalie 
rénale. 

B) Aspect infiltré de la graisse rétrocaecale, autour de l’appendice qui 


apparait un peu épaissi. L'intervention a retrouvé une appendicite épaississement des septas périrénaux (fig. 19). Les autres 
rétrocaecale perforée. 


Fig. 20. — Lymphome malin non hodgkinien. Masses de densité 
tissulaire (flèche) au sein de l’espace périrénal. 


tumeurs rénales sont plus rares. 


LYMPHOMES 


L’attemte rénale et périrénale chez les patients souf- 
frant de lymphome est sous-estimée en pratique courante, 
puisqu'on la retrouve jusqu’à 1/3 des cas dans les séries 
autopsiques (Jafri). Cohan [4] a revu de façon rétrospective 
33 examens tomodensitométriques de patients atteints de 
lymphome rénal. Il décrit 4 formes : multiples masses 
parenchymateuses rénales, masse rénale unique, éventualité 
la plus rare, l’infiltration diffuse et continue du rétropéri- 
toine envahissant le hile et le sinus rénal, et enfin l’aspect 
de masses périrénales nodulaires ou confluentes (fig. 20). 





Fig. 18. — Collection post-opératoire après néphrectomie partielle 

droite (flèche). MÉTASTASES 

Tumeur s L’atteinte métastatique de l’espace périrénal est en 
général associée à la présence de métastases rénales. Les 

TUMEURS RÉNALES PRIMITIVES cancers primitifs incriminés sont les tumeurs rénales (exten 


sion par voie lymphatique), les cancers broncho-pulmo- 
L’adénocarcinome rénal peut franchir la capsule et  naires, les mélanomes L'aspect est celui de nodules de 
envahir la graisse périrénale. Le scanner retrouve alors un densité tissulaire au sein de la graisse périrénale. 
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Fig.21. —  Liposarcome rétropéritonéal. 

A,B) Aspect tomodensitométrique au moment du diagnostic (sans et avec injection). Le rein est déplacé en avant par une structure hétérogène, 
de densité graisseuse prédominante. Au sein de l’espace périrénal, zone tissulaire se réhaussant partiellement après injection. 

C) Récidive locale après néphrectomie totale élargie. La zone tumorale est de densité graisseuse (flèche), un peu plus élévée que celle de la 
graisse intrapéritonéale normale. Petite zone tissulaire attenante au duodénum (tête de flèche). 

D) Nouvelle récidive, de contingent tissulaire nettement prédominant 





Fig. 22. — Syndrome d’Erheim-Chester. Infiltration périrénale. 

A) Echographie: bande hypo-échogène périrénale. 

B) IRM : L'’infiltration apparait en hypersignal sur cette séquence pondérée en T1. L’épaississement des fascias est également visible. 
C) TDM: infiltration de l’espace périrénal, épaississement des farviers et septa. 
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TÈMEURS RÉTROPÉRITONÉALES  PRIMITIVES 


La tumeur primitive rétropéritonéale la plus fréquente 
est le liposarcome. Cette tumeur rare est de mauvais 
pronostic de part son potentiel récidivant. Kim [10] a étudié 
l’aspect tomodensitométrique et IRM de 10 patients 
porteurs de cette pathologie, et conclut que leurs caractères 
radiologiques dépend du type de différenciation histolo- 
gique : bien différencié (densité et signal graisseux), 
myxoïde (signal liquidien), plefomorphique et à cellules 
rondes, ces deux derniers types ne possédant pas ou peu de 
composante graisseuse visible [10]. Sur le cas présenté, la 
composante graisseuse diminue au fur et à mesure des réci- 


dives (fig. 21). 


Fi br ose 


La fibrose rétropéritonéale est une affection idiopa- 
tique dans 2/3 des cas. Elle débute le plus souvent en regard 
du rachis lombaire et enserre les uretères. Dans 1/3 des cas 
on rapporte cette affection à différentes étiologies : traite- 
ment par des dérivés de l’ergot de seigle (méthysergide), 
hématome rétropéritonéal, urinome, et certaines tumeurs 
malignes qui ne sont pas nécessairement au voisinage du 
rétropéritoine (sein, poumon, thyroïde, tube digestif, appa- 
reil génito-urinaire.….) [2]. Nous présentons un cas de 
fibrose rétropéritonéale d’un patient atteint de syndrome 
d’Erdheim-Chester, affection rare compliquant l’évolution 
de l’hystiocytose X (fig. 22). La fibrose peut gagner ou 
naître dans l’espace périrénal. Elle réalise une plage dense 
remplaçant la graisse périrénale, entourant le rein, et dont la 
prise de contraste est variable (plus marquée en cas de 
fibrose jeune). En IRM le signal est classiquement bas sur 
les séquences pondérées en T1 et T2, cet élément n'étant 
toutefois ni constant n1 spécifique, certaines fibroses 
« inflammatoires » pouvant apparaitre en hypersignal sur 
les séquences pondérées en T2. L’amylose peut réaliser des 
images comparables à la fibrose, cette localisation restant 
exceptionnelle [3]. 
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CONCLUSION 


L’espace périrénal est au mieux analysé en tomodensi- 
tométrie. Les anomalies retrouvées ont le plus souvent une 
origine rénale, mais en cas de normalité de l’aspect du rein, 
il faut savoir penser à d’autres origines en particulier diges- 
tive, hématologique ou métastatique. 

Au vu des divergences retrouvées quant à la dénomi- 
nation des fascias, nous conseillons d'abandonner l’usage 
des noms propres (Told ou Gerota..), et d’adopter la 
nomenclature internationale. 
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Méthodes d’imagerie de l’œsophage 


G. Schmutz, V. Lepennec, M.L. Hoang, J. Chenard, M.-E. Audet, X.V. Do, FE. Benard 


Longtemps, le transit œsophagien a été le moyen diagnostique essentiel d'évaluation de l'æœsophage. 
Progressivement, l'endoscopie a remplacé les études barytées. Maintenant, le développement et les 
progrès du scanner, de l’endosonographie et de l'imagerie par résonance magnétique permettent une 
évaluation plus complète des pathologies æsophagiennes. Il est important de préciser les relations entre 
l’æœsophage et les organes médiastinaux. L'’imagerie en coupes est efficace pour cette étude et permet 


également une analyse de la paroi æsophagienne. 


© 2006 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 
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EH Introduction 


L'exploration de l’œsophage est dominée par l’étude endo- 
scopique [11 (Fig. 1), mais les autres méthodes d'imagerie 
conservent certains intérêts [2 °l. En radiologie, deux groupes de 
techniques sont utilisables, d’une part l'imagerie dite conven- 
tionnelle endoluminale avec le transit œsophagien ll, et d’autre 
part l'imagerie en coupes comprenant l'échographie et le 
scanner notamment, ainsi que l’imagerie par résonance magné- 
tique (IRM) l$-”|. D'autres modalités d'imagerie permettent 
également une exploration de l’æœsophage : médecine nucléaire 
(tomographie par émission de positons [TEP]) 1 et explorations 
fonctionnelles (pHmétrie et manométrie) l[°1, mais leur emploi 
reste limité à des indications particulières ou en seconde 
intention. Enfin, il existe également des procédures radiologi- 
ques interventionnelles thérapeutiques, réalisables en complé- 
ment ou en parallèle avec l’endoscopie H01, 
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Figure 1. Endoscopie. L’endoscopie est souvent la première méthode 
d'étude de l’œsophage. Elle permet une excellente étude de la muqueuse, 
comme ici dans un cas d’une œsophagite peptique. 


H Imagerie conventionnelle 


Radiographies sans préparation 


Les radiographies sans préparation ont souvent une contribu- 
tion modeste ; néanmoins, certaines informations intéressantes 
peuvent être fournies facilement. L’œsophage est étudié surtout 
par les radiographies du thorax et plus accessoirement par les 
films de l’abdomen pour l’œsophage abdominal KI. 


Radiographie du thorax 
Incidence de face 


Sur les clichés de face du thorax, l’œsophage participe en 
partie à la constitution de deux lignes médiastinales [11, 
L'œsophage supérieur est au contact du bord droit de la ligne 
médiastinale postérieure constituée par l’adossement prérachi- 
dien des plèvres médiastinales supérieures droite et gauche 
(Fig. 2). À cet endroit, l’œsophage n'est visible que s’il est 
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Figure 2. Lignes médiastinales. L’œsophage est indirectement visible par l'intermédiaire de la ligne azygo-œsophagienne sur la radiographie de face du 
thorax (A). Les formations tumorales œsophagiennes peuvent déplacer cette ligne (B). Il s’agit d’une duplication œsophagienne kystique (C). 





Figure 3. La dilatation de l’œsophage entraîne également un déplacement de la ligne médiastinale para-oœsophagienne (A). Le transit (B) et le scanner (C) 
confirment la dilatation au cours d’une achalasie. 


distendu par de l’air (mégaæsophage) (Fig. 3). La ligne média- 
stinale réellement paraœsophagienne est constituée par la ligne 
de réflexion de la plèvre médiastinale droite au contact de 
l’œsophage moyen et inférieur. Cette ligne est orientée en 
oblique en bas et à gauche depuis la crosse de l’azygos jusqu'au 
bord droit de l’aorte thoracique au niveau de sa traversée 
diaphragmatique. Elle est légèrement concave à droite dans son 
tiers supérieur et devient convexe ensuite. Cette ligne est 
déplacée vers la droite ou déformée par les pathologies œsopha- 
giennes qui épaississent sa paroi ou qui dilatent sa lumière. 
L'opacification de la lumière œsophagienne permet l’apprécia- 
tion à ce niveau de l'épaisseur pariétale œsophagienne (Fig. 4). 

La radiographie du thorax permet également une analyse des 
champs pulmonaires et donc la mise en évidence éventuelle de 
complications pulmonaires ou pleurales des pathologies œæso- 
phagiennes : pneumopathies de déglutition ou par fistule 
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œsobronchique, pneumomédiastin et épanchements pleuraux 
(Fig. 5). À l'opposé, la radiographie du thorax permet également 
la détection de lésions médiastinales qui peuvent retentir sur 
l’œsophage : goitre thyroïdien, anévrisme de l'aorte thoracique, 
aorte à droite (Fig. 6), etc. 


Clichés de profil 


Sur l'incidence de profil du thorax, l’œsophage est situé en 
arrière de la trachée au sein du médiastin postérieur. L'espace 
entre la paroi postérieure de la trachée et la paroi antérieure de 
l’œsophage est occupé par une petite languette pulmonaire du 
lobe supérieur droit (récessus rétrotrachéal) dont l'épaisseur est 
normalement inférieure à 4 mm. Cette bande s’épaissit en cas 
de dilatation ou de tumeur œsophagienne. Dans sa partie 
inférieure, l’œsophage est situé en arrière de l'oreillette gauche 
(radiographie du thorax quatre incidences) (Fig. 7). 


Tout Est Gratuit 


Pas! Le Site 
c© 





dé  n LR \ 
Figure 4. Au cours du transit œsophagien, il est possible d'apprécier 
l'épaisseur de la paroi œsophagienne par l'intermédiaire de la ligne 
paraœæsophagienne en cas d’œsophagite peptique (A) ou de tumeur 
bénigne sous-muqueuse (léiomyome) (B). 


Clichés sans préparation des parties molles du cou 

Ils permettent une certaine étude de l’œsophage cervical. 
L'incidence de face est rarement contributive en raison des 
superpositions, notamment osseuses, et des calcifications 
cartilagineuses. Sur l'incidence de profil, l'œsophage n'est 
habituellement pas individualisé ; il siège au sein des tissus 
mous prévertébraux. Il succède à l’hypopharynx en regard de 
C6. C’est en dessous de ce niveau que l’on recherche des 


opacités (corps étrangers) (Fig. 8) ou des clartés anormales 
(pneumomédiastin : signe de Minnegerode) (Fig. 9) (5 121, 
Abdomen sans préparation 


Les films simples de l'abdomen sont rarement réalisés pour 
analyser l’œsophage, mais plutôt pour la recherche de patholo- 
gies purement abdominales. L’œsophage présente une courte 
portion abdominale (2 cm) qui peut également s'exprimer par 
une symptomatologie abdominale. Spontanément, l’œsophage 
abdominal n’est pas identifiable au sein des structures de la 
région sous-diaphragmatique gauche latérovertébrale. L'œso- 
phage est indirectement apprécié par l'identification de la poche 


bronchique (C). 
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Figure 6. La radiographie met en évidence une masse apicale droite 
(A). Il s'agit d’un anévrisme de l'artère sous-clavière droite qui refoule l’axe 
trachéo-œsophagien (B). 


à air gastrique et par la portion toute distale de la ligne 
paraœsophagienne. Ce n’est qu’en cas de pathologie que 
l'œsophage est visualisé avec le déplacement ou l’épaississement 
de la ligne paraœæsophagienne. La déformation de la poche à air 
gastrique ainsi que son ascension, voire sa disparition, peuvent 
correspondre à des pathologies œsophagiennes : hernie hiatale, 
achalasie et cancer de la jonction œsogastrique (Fig. 10) lSI. 


Opacification œsophagienne 


L'opacification de l’œsophage par un produit de contraste 
permet une analyse morphologique et/ou fonctionnelle. En cas 
de suspicion clinique de perforation ou de rupture, l'examen est 
précédé de clichés sans préparation (Fig. 11). 


Figure 5. Laradiographie met en évidence une opacité parenchymateuse (A) ; le transit œsophagien révèle un cancer œsophagien (B) avec un trajet fistuleux 
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Figure 7. Radiographie du thorax de profil. La bande rétrotrachéale est épaissie et il existe une opacité dans la région hilaire (A). Il s’agit d'anomalies causées 
par un cancer œsophagien qui envahit le système azygos (B), qui est très proche dans le médiastin (C). 





Figure 8. L'incidence de profil des tissus mous du cou permet une 
étude de l’œsophage cervical : corps étranger (aliment). 


Produits de 
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Ce sont d'une part le sulfate de baryum dilué pour les études 
en simple contraste (de 30 à 50 % poids/volume) (Micropaque® 
Guerbet, Enterobar Lafayette Pharmaceuticals) et de haute 
densité (de 220 à 250 % poids/volume) (E-Z-HD, E-Z-EM), non 
dilué pour la technique en double contraste, et d'autre part les 
produits de contraste hydrosolubles. Ces produits hydrosolubles 
à base d’iode sont soit des suspensions hypertoniques relative- 
ment (diatrizoate de méglumine, iothalamate de méglumine ou 
diatrizoate de sodium), soit des suspensions de faible osmolarité 
ou non ioniques (iopromide, iotrolan, ioversol, ioxaglate de 
méglumine ou ioxaglate de sodium) H91, 

Les produits hydrosolubles sont utilisés en cas de suspicion de 
perforation ou de rupture œsophagienne, et en période posto- 
pératoire précoce. Le caractère hypertonique du composé 
hydrosoluble ne cause aucun problème lorsque la communica- 
tion est médiastinale, péritonéale ou cutanée. Le passage d’un 
produit hypertonique dans les voies aériennes peut en revanche 
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Figure 9. L'incidence de profil des tissus mous du cou permet une 
étude de l’œsophage cervical : perforation avec le signe de Minnegerode. 








causer un œdème aigu trachéobronchique relativement grave et 
donc, en cas de doute avec une communication ou des aspira- 
tions trachéobronchiques, il est préférable de recourir à un 
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composé non ionique ou de faible osmolarité. Selon la concen- 
tration en iode du composé, la dilution est de moitié ou du tiers 
afin d'obtenir une concentration iodée de 150 à 
300 mg fmil 2-1 si. 

Il faut néanmoins rappeler que l’étude avec un composé iodé 
est moins fiable qu'avec du sulfate de baryum, en raison 
notamment des différences de densité et d’adhérence. Il est 
donc souvent utile de compléter un examen négatif avec un 
composé hydrosoluble par une étude avec du sulfate de baryum, 
notamment pour rechercher un trajet fistuleux H21, 

Pour les opacifications œsophagiennes au scanner, le produit 
de contraste est très dilué, à base de sulfate de baryum ou de 
composés hydrosolubles dont la concentration est de l’ordre de 
2 à 5 %. 


Équipement 


Les examens sont désormais réalisés avec des acquisitions 
numériques, le plus souvent à partir de l’image télévisée. Il est 
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Figure 10. L'œsophage abdominal est lié à la 
cavité gastrique et est visible au niveau de la partie 
distale de la ligne para-œsophagienne, notam- 
ment en cas de hernie hiatale (A), ce que confirme 
le transit œsophagien (B). 


Figure 11. Avant de réaliser un transit œsophagien, il 
est essentiel de s'assurer qu'il n’y a pas de pneumomédias- 
tin visible dans le médiastin supérieur (A) et dans le mé- 
diastin postérieur (B). 










que ou de faib 


du sulf 





An 





Le 
Qe D: 


\ 


également possible d'utiliser des écrans à mémoire ou des 
capteurs plans. Le recours aux systèmes numériques ll permet 
de réduire l’irradiation de 30,5 Gy/cm° à 26,1 Gy/cm°. L'ampli- 
photographie 100 mm et les enregistrements vidéoscopiques ne 
sont pratiquement plus utilisés puisque les acquisitions numé- 
riques permettent l’enregistrement de deux à cinq images par 
seconde, ce qui est suffisant pour les études dynamiques, 
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notamment de la déglutition !6l., Pour la réalisation d'examens 
œsophagiens, l’emploi d’une table télécommandée est 
satisfaisant 41, 


Transit œsophagien en double contraste 


C'est la méthode préférentielle d'analyse morphologique 
radiologique de l’œsophage, car cette technique fournit après 
l’endoscopie le maximum d'informations sur la muqueuse, sur 
l’état des parois œsophagiennes, ainsi que sur les rapports 
anatomiques et les pathologies extrinsèques. C’est une techni- 
que difficile qui impose des conditions rigoureuses de réalisation 
et d'interprétation pour apporter tous les bénéfices escomptés. 


[Ar 4 , 
Points essentiels 


—— 

Conditions de bonne réalisation d’un transit 
œsophagien en double contraste 

+ Bonne distension gazeuse de la lumière œsophagienne 
e Absence de contraction 

+ Tapissage homogène, fin et régulier de toute la surface 
muqueuse 


L'étude de chaque surface muqueuse doit être effectuée par 
deux incidences complémentaires, en utilisant certes le double 
contraste, mais également les possibilités du simple 
contraste [17-221 (Fig. 12). 


Interprétation 


La lecture des clichés obtenus en double contraste doit être 
méticuleuse et systématique, car elle est souvent plus difficile 
qu'en simple contraste. En simple contraste, les lésions sont 
analysées sur les bords et en couche mince sur les faces car, 
contrairement à l’estomac, il n’est pas possible de comprimer 
l’œsophage. En simple contraste, il n’y a qu’une variable, le 
contraste et les lésions sont des images de soustraction (moins 
de baryum) ou des images d’addition (plus de baryum). Avec 
l’air du double contraste, il y a deux variables, et la vision de 
l’œsophage devient une étude volumique et spatiale, avec une 
face antérieure et une face postérieure qui sont souvent tapissées 
de baryum de façon différente. Ce tapissage baryté variable est 
la principale difficulté, que l’on réduit en l’associant au simple 
contraste et en recourant à des incidences complémentaires. Un 
tapissage insuffisant peut entraîner la méconnaissance d’une 
lésion ou, à l'inverse en raison de la densité élevée du contraste, 
un excès peut la masquer. 
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Figure 12. Diverticule œsophagien de traction 
avec une étude en double contraste (A) et en 
simple contraste (B). 


Réalisation pratique 


Elle consiste tout d’abord à administrer un antispasmodique 
habituel (sulfate de hyoscyamine, bromure de pinavérium, 
trimébutine ou dicyclomine) par voie veineuse ou intramuscu- 
laire (absence de veine accessible) en s’assurant dans cette 
éventualité de l'absence de traitement anticoagulant. Si les 
atropiniques sont contre-indiqués (glaucome et adénome 
prostatique), le glucagon est utilisé en sachant que l'hypotonie 
est dans ce cas de qualité moyenne. Le patient déglutit ensuite 
rapidement des comprimés effervescents (bicarbonate de sodium 
et acide tartrique) en position debout sur la table commandée. 
Il absorbe ensuite le contraste de haute densité en commençant 
par une ou deux déglutitions qui permettent un suivi télévisé de 
la progression du baryum au sein de la lumière œsophagienne. 
Ensuite, toujours en position debout, la déglutition doit être 
rapide et continue afin de faciliter la distension aérique de la 
lumière œsophagienne à partir de l’air intragastrique et de l’air 
dégluti en même temps que le baryum. Rapidement, l’ensemble 
de l’æsophage est exposé de face, en oblique postérieur gauche 
et en oblique postérieur droit, ainsi que sur des clichés centrés 
sur la jonction pharyngo-œsophagienne et sur le cardia. En cas 
d’anomalie ou de suspicion clinique, certains segments œso- 
phagiens sont exposés de manière « spotée ». Si l'exploration 
œsophagienne s'intègre dans une étude plus globale du type 
transit œso-gastro-duodénal en double contraste, il est essentiel 
que cette phase œsophagienne soit courte afin d'éviter une 
inondation duodénale par le contraste, ce qui altérerait l’éva- 
luation gastrique. Après les premiers clichés réalisés en position 
debout, l’étude œsophagienne comprend aussi une série de 
films en position couchée (table horizontale). Cette seconde 
étape apprécie surtout la jonction œsogastrique. Le patient est 
placé en décubitus latéral gauche (oblique postérieure gauche) 
de façon à remplir la poche à air avec le baryum puis, sous 
contrôle télévisé, il tourne sur lui-même afin de se mettre en 
position latérale droite (oblique antérieur droit). L'air remplit 
alors la poche à air et ainsi la jonction œsogastrique est 
visualisée en double contraste : c’est l'incidence de Schatzki et 
plusieurs expositions sont effectuées en variant la rotation du 
patient. Le patient étant en procubitus un peu tourné (oblique 
antérieur droit), il est possible de poursuive l’examen en le 
faisant boire à l’aide d’une paille dans cette position. Il est 
préférable d'utiliser du baryum dilué de faible densité, et ainsi 
d'exposer l’œsophage en entier et surtout la jonction 
œsogastrique. 

La recherche d’un reflux gastro-œsophagien complète cette 
phase. 

Il est possible de placer le patient en Trendelenburg, de placer 
un ballon de compression en regard de l’épigastre et enfin de 
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Figure 13. Étude de la jonction œsophagienne : en position couchée en simple contraste (A), cette technique sensibilise la mise en évidence d’une hernie 
hiatale, invisible en position debout (B), bien visible lors de la déglutition en position couchée (C). 


faire tourner le patient sur lui-même en contrôlant sous scopie 
télévisée l'apparition d’un reflux gastro-œæsophagien ou d'une 
hernie hiatale (Fig. 13). L'examen se termine par deux exposi- 
tions obliques en position debout centrées sur la poche à air 
gastrique et l’œsophage distal. Au total, quatre séries d’exposi- 
tions ont été réalisées : debout (face et obliques) en déglutition, 
procubitus avec déglutition, Trendelenburg et enfin debout 


(Fig. 14) [61, 
Transit œsophagien en simple contraste 

Il comprend les mêmes principes généraux que l’étude en 
double contraste. Comme il n’y a pas d'injection d’antispasmo- 
dique, c’est l'indication idéale pour étudier les anomalies 
fonctionnelles et les troubles moteurs œsophagiens. Cette 
technique est également appliquée chez les patients peu valides, 
ne tenant pas la position debout ou présentant des difficultés à 
avaler les comprimés effervescents. La séquence d'exposition est 
la même qu’en double contraste : expositions sur l’ensemble de 
l’œsophage lors de la déglutition en position debout, de face et 
en obliques, puis clichés centrés sur les jonctions pharyngo- 
œsophagienne et œsogastrique ; clichés en procubitus sans et 
avec déglutition ; Trendelenburg ; enfin, expositions sur le 
cardia en position debout. Une telle étude peut succéder à une 
exploration en double contraste lorsque des troubles moteurs 
sont suspectés. 

Les examens réalisés avec un contraste hydrosoluble sont 
assimilables à des examens en simple contraste. Le contraste 
hydrosoluble n'a pas les qualités d’adhérence et d’opacité du 
sulfate de baryum, et c’est pour cette raison qu’un examen aux 
hydrosolubles n'a Dee la Et d’une étude en simple 
contraste au baryum (Fig. 15) !! 

Variantes techniques 

Elles sont ee possibles en fonction des données 
cliniques. Tout d’abord, il est possible de compléter l'étude par 
une évaluation hypopharyngée (Fig. 16) ou à l'opposé analyser 
la cavité gastrique dans le même temps (Fig. 17). 

Pour les explorations de la motricité œsophagienne, c'est un 
examen en simple contraste œsophagien qui est réalisé. La 
recherche d’un reflux gastro-æsophagien est systématiquement 
effectuée, que l’examen soit en double contraste ou en simple 
contraste. 
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Figure 14. En double contraste, la lumière 
œsophagienne est régulièrement distendue, 
avec un calibre de l’ordre de 2 cm. 


L'étude de l’hypopharynx peut être simplement morphologi- 
que ou au contraire fonctionnelle : le transit de déglutition. 
Pour l'étude morphologique, celle-ci peut être pratiquée avec 
une baryte fluide ou mieux une baryte de haute densité qui 
adhère bien à l’hypopharynx. Des clichés sont réalisés de face, 
de profil, en oblique droite et gauche, au repos et en manœuvre 
de Valsalva. Pour l'exploration dynamique, le patient prend une 
gorgée de baryte diluée qu'il garde en bouche et il déglutit sous 
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Figure 15. ll est important de toujours réaliser une étude biphasique en 
double contraste (A) et en simple contraste (B). Certaines pathologies sont 
mieux décelées avec une des deux techniques, comme dans ce cas de 
varices œsophagiennes. 








Figure 16. L'étude de l’hypopharynx fait partie intégrante d’une explo- 
ration œsophagienne, en simple contraste avec des empreintes ostéophy- 
tiques (A) et en double contraste avec un diverticule de Zencker (B). 


contrôle télévisé. La déglutition est renouvelée et successive- 
ment des expositions sont obtenues avec une séquence de deux 
à cinq images par seconde. Lors de la déglutition, le bol opaque 
entraîne un relâchement du muscle cricopharyngien, avec 
fermeture de l’épiglotte et ouverture de la bouche de Killian. 
C’est cette dynamique qui doit être enregistrée rapidement avec 
un système numérique plutôt qu’au magnétoscope ou sur 
ampliphotographie 100 mm. Il est possible, au cours de troubles 
neurologiques, de remplacer le baryum par des aliments opaci- 
fiés avec du contraste et d'enregistrer leur déglutition [18 24-281, 

L'étude est certes le plus souvent centrée sur la jonction 
pharyngo-œsophagienne, mais elle implique également une 
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Figure 17. L'étude gastrique fait partie de l'exploration œsophagienne. 
Le transit œsophagien révèle un cancer œsophagien (A) et il existe un 
ulcère malin de la petite courbure gastrique (B). L'échographie (C) et le 
scanner (D) confirment la lésion qui est une métastase ganglionnaire. 


analyse des contractions de tout l’œsophage et une exploration 
soigneuse de la jonction œsogastrique pour apprécier le sphinc- 
ter inférieur de l’œsophage H°1. 


Résultats 


Sur les clichés en double contraste, l’œsophage normal est 
parfaitement distendu par l'air, la mucographie est homogène et 
lisse, sans plis (Fig. 18). Les plis œsophagiens sont visibles en 
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Figure 18. La mucographie œsophagienne est normalement lisse et 
homogène (A) ; des irrégularités muqueuses superficielles peuvent corres- 
pondre à un cancer superficiel (B). 





Figure 19. L'œsophage « félin » se manifeste par des contractions 
superficielles qui causent des irrégularités de la mucographie. 


collapsus ou en semi-collapsus, leur épaisseur ne dépasse pas 
2 mm, et leur orientation est longitudinale et rectiligne. 
Certaines contractions, variantes de la normale ou reflet d’une 
irritation par l'acidité gastrique, se manifestent par des stries de 
la mucographie dénommée « œsophage félin » (Fig. 19) [8 2°1. 
La bouche de Küillian est située en regard du corps vertébral 
de C6. L'œæœsophage supérieur ou cervical est court. L'œsophage 
thoracique ou moyen lui succède en regard de D2 (entre 25 et 
28 cm des arcades dentaires) ; il décrit une courbe à concavité 
gauche jusqu'au bouton aortique, puis il oblique ensuite à 
gauche et il se moule sur l'oreillette gauche en dessous de la 
carène. Deux empreintes encochent le bord gauche de l’œso- 
phage thoracique : le bouton aortique en regard de D4 et la 
bronche souche gauche en regard de DS (Fig. 20). Chez les 
patients âgés, l’aorte thoracique déroulée peut marquer une 
empreinte plus basse au-dessus du diaphragme (Fig. 21). 
L'œsophage inférieur s'étend de 28 à 40 cm des arcades den- 
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Figure 20. Sur le bord gauche de l’œso- 
phage, l'aorte et la bronche souche gauche 
marquent deux empreintes physiologiques. 





se. ide 


Figure 21. Au voisinage du diaphragme, l'aorte peut marquer une 
empreinte sur l’œsophage distal. 


taires à partir des veines pulmonaires (D8) ; il intègre les 
deux centimètres de l’œsophage abdominal du diaphragme au 
cardia (de 35 à 40 cm des arcades dentaires). 

Sur le plan dynamique, la déglutition commence par un 
temps oropharyngé avec l'ouverture du muscle cricopharyn- 
gien ; le bol opaque est transporté à travers l’œsophage par une 
onde péristaltique primaire vers le sphincter inférieur. Des ondes 
secondaires, indépendantes de la déglutition et des mouvements 
pharyngiens, se propagent vers le haut et vers le bas. Des ondes 
tertiaires sont fréquentes chez les personnes âgées ; elles sont 
peu profondes et non péristaltiques, la distension les fait 


T2 


disparaître (Fig. 22) (30- 








L'imagerie en coupes permet une analyse complète de la 
paroi œsophagienne à l’aide de sections axiales ou longitudina- 
les. Elle permet également une analyse de l’environnement 
périæsophagien pulmonaire et médiastinal. Cette étude utilise 
différents moyens physiques : ultrasons, rayons X et résonance 
Magnétique PSS), 
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Figure 22. Pour apprécier 
les anomalies fonctionnelles, 
l'étude est faite en simple 
contraste sans antispasmodli- 
ques intraveineux (A). Ces 
spasmes sont visibles en en- 
doscopie (B). Les antispas- 
modiques et l’air les font dis- 
paraître (C). 


M 





Figure 23. En échographie abdominale, l’œsophage abdominal est visible près des piliers du diaphragme (A) qui sont élargis en cas de hernie hiatale (B). 
Il est possible de déceler un épaississement pariétal cancéreux (C, D) ou une lésion kystique à développement exoluminal comme une duplication (E, F). 


Echographie 

L'échographie permet une étude de la paroi digestive 1201. La 
situation de l’œsophage, entouré des poumons remplis d’air, 
rend son évaluation difficile par voie transcutanée. De ce fait, 
seuls l’œsophage cervical et l’œsophage abdominal sont étudiés 
par échographie lS61, 


Technique d'examen 


En région cervicale, la proximité de l’œsophage avec les plans 
cutanés superficiels permet une analyse facile avec une sonde de 
haute fréquence, la sonde étant placée sur la face antérieure du 
cou, permettant des coupes axiales et transversales. La voie 
antérolatérale est employée en raison des rapports entre 
l’œsophage et la trachée. En raison du temps réel de l’échogra- 
phie, celle-ci est utilisée lors de la déglutition. 
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Exceptionnellement, l’œsophage thoracique est étudié par 
voie sus-sternale et sus-claviculaire par des coupes coronales et 
sagittales. La fenêtre échographique est petite : trachée en avant 
et latéralement muscles sternothyroïdiens [57]. 

En région abdominale, l’œsophage est exploré par des coupes 
récurrentes, axiales et longitudinales, en se repérant à partir de 
l’aorte thoracoabdominale à son passage diaphragmatique. 
L'œsophage est situé en avant et à gauche de l’aorte. La 
déglutition ou la mise en évidence d’un reflux gastro- 
œsophagien favorisent le repérage de l’œsophage (Fig. 23) 221, 


Résultat 


L'aspect échographique de l’œsophage normal varie suivant le 
site. Ainsi, en région cervicale, l’œsophage est superficiel et il est 
possible de distinguer les différentes couches de sa paroi : 
couche périphérique échogène, constituée par l'interface avec le 
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Figure 24. La paroi œsophagienne présente cinq couches alternativement hypo- et hyperéchogènes, circulaires (A) et longitudinales (GB) qui correspondent 


partiellement aux divisions histologiques de la paroi œsophagienne (C). 


tissu celluleux médiastinal, couche médiane hypoéchogène 
correspondant aux musculeuses, enfin couche centrale échogène 
en rapport avec le contenu œsophagien et la muqueuse 
(Fig. 24). Dans le thorax, l’œsophage est souvent collabé et c'est 
la loge œsophagienne qui est analysée par les coupes rétroster- 
nales. En zone distale, l’œsophage abdominal a un aspect 
typique de structure digestive en « cible ». 


Tomodensitométrie (TDM) 


Avec les progrès techniques des scanners spiralés et multibar- 
rettes, l'étude de l’œsophage est maintenant une pratique 
courante du scanner thoracique. L'avantage de ces nouvelles 
procédures d'acquisition est de permettre des examens très 
rapides, avec des possibilités excellentes de reconstruction dans 
les différents plans, voire l’endoscopie virtuelle. Quelle que soit 
la procédure employée, il est nécessaire de recourir à une 
excellente technique et à une analyse rigoureuse l#8l, 


Technique 


Avec les acquisitions très rapides, il est nécessaire lors des 
séquences injectées de retarder la réalisation des spirales, car la 
paroi œsophagienne s’opacifie tardivement et la spirale d’acqui- 
sition doit passer sur l’œsophage 60 voire 90 secondes après le 
début de l'injection. Les injections sont habituellement de 
l’ordre de 120 à 150 ml de contraste de faible osmolarité 
concentré à raison de 320 à 350 mg/ml d'’iode, à un débit 
compris entre 3 et 5 ml/min. Suivant le nombre de détecteurs, 
la pathologie suspectée et les contraintes de radioprotection, la 
collimation peut varier de 1,5 mm, 3 mm ou 5 mm avec des 
reconstruction de 3 ou 1,5 mm. La spirale doit couvrir une zone 
plus large que les limites simples du thorax, depuis le cartilage 
cricoïde jusqu’à la partie inférieure du foie. Elle est obtenue de 
préférence en inspiration profonde l231. 

Pour visualiser l’œsophage, il est également possible de faire 
absorber au patient un contraste juste avant la réalisation de 
l'examen. Ce contraste peut être de l’eau, un contraste positif 
(iodé dilué) (Fig. 25), voire un contraste aérique. Le contraste 
positif est utile en l'absence de rehaussement iodé de la paroi 
œsophagienne et lorsque le médiastin est pauvre en graisse. Le 
remplissage œsophagien est rarement complet, même en 
administrant des antispasmodiques. La distension avec de l'air 
est indispensable pour envisager une endoscopie virtuelle 
(Fig. 26) et pour l'analyse de la jonction œsogastrique. Dans ce 
cas, en plus des acquisitions en décubitus dorsal, des acquisi- 
tions complémentaires en décubitus latéral droit ou en procur- 
bitus sont réalisées. L'air de la poche d'air gastrique remonte 
dans l’œsophage distal. La mise en place d’une sonde œsopha- 
gienne pour faciliter la distension luminale est rarement efficace 
car il n’est pas possible de paralyser totalement la motricité 
œsophagienne malgré l'administration intraveineuse 
d’antispasmodiques ll. 


Résultats 


L'œsophage est visible spontanément facilement grâce à son 
environnement graisseux. Néanmoins, de nombreux patients 
maigres n’ont pas de graisse médiastinale suffisante et, de ce 
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Figure 25. L'absorption d’un contraste opaque permet de mettre en 
évidence une anomalie endoluminale : tumeur (A) et stase alimentaire (B). 





fait, l'étude de la paroi œsophagienne est difficile à apprécier. La 
lumière œsophagienne n'est spontanément visible que pour 
l’œsophage thoracique. La lumière œsophagienne peut contenir 
spontanément de l'air chez 60 % des patients. Le calibre 
spontané de l’œsophage est inférieur à 10 mm et l’œsophage ne 
contient pas d’aliments ou de liquide. La paroi de l’œsophage 
normal ne dépasse pas 3 mm; une pathologie est affirmée 
lorsque l'épaisseur atteint 5 mm. En cas de spasme, l'épaisseur 
pariétale peut être majorée 8. Le rehaussement après contraste 
intraveineux est homogène au temps parenchymateux ; il est 
plus intense en cas d’œsophagite (Fig. 27) et nodulaire en cas 
de varices (Fig. 28). 

Schématiquement les rapports anatomiques de l’œsophage 
peuvent être décrits à huit niveaux différents [2°l (Fig. 29, 30). 


Niveau un 


La bouche  œsophagienne, ou jonction  pharyngo- 
œsophagienne, est située en regard de C6, au niveau du 
cartilage cricoïde. L'œsophage est habituellement vide d'air ; il 
est situé en arrière de la paroi postérieure gauche de la trachée, 
proche des deux lobes thyroïdiens. Il est en contact en arrière 
avec les muscles prévertébraux. 


Niveau deux 


C'est la jonction entre l’œsophage cervical et l’œsophage 
thoracique en regard de C2. L'œsophage est situé en regard de 
l'articulation sternoclaviculaire et il est toujours au contact de 
la partie postérieure gauche de la trachée où il peut marquer 
une petite empreinte. La graisse médiastinale, lorsque elle est 
présente, délimite les contours de l’œsophage. 


Niveau trois 


C'est la portion médiastinale sus-aortique de l’œsophage. À ce 
niveau, l’œsophage est en avant du fascia prévertébral, en 
arrière de la trachée qu'il déborde à gauche au contact de 
l'artère sous-clavière. Les autres troncs supra-aortiques le 
limitent latéralement. Il peut contenir spontanément de l'air et 


sa paroi peut apparaître épaissie en l’absence de distension. 
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Figure 26. Si la distension œsophagienne est 
possible, l’endoscopie virtuelle peut visualiser une 
tumeur sous-muqueuse (A, B et C, endoscopie) ou 
une sténose maligne (D, E). 


Figure 27. Au scanner, l'œsophage est spon- 
tanément visible dans le médiastin postérieur 
au niveau de la crosse aortique (A), en sous- 
carénaire (B), en rétrocardiaque (C) et au ni- 
veau diaphragmatique (D). 
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Figure 28. Le rehaussement intense de la paroi œsophagienne signifie 
un processus inflammatoire (A), un rehaussement localisé suggère une 
lésion vasculaire (varices) (B). 


a. ". 









Figure 29. En distension, la paroi œsophagienne a moins de 
3 mm d'épaisseur (A), les lésions exoluminales sont facilement identifiées 


(B). 
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Figure 30. Hernie hiatale avec ascension d’un segment gastrique (A), 
élargissement de l’espace hiatal et déplacement des piliers du diaphragme 


(B). 


L'œsophage est en regard de la crosse aortique ; il est toujours 
localisé à gauche et en arrière de la trachée. Il n’y a pas de plan 
graisseux interposé. Un segment du lobe supérieur droit vient 
au contact du bord droit de l’œsophage et donne naissance à 


une bande trachéale postérieure. Cette bande postérieure à 
l’œsophage est visible sur la radiographie du thorax. 


L'œsophage est situé en arrière de la bifurcation trachéale. Il 
est au contact de la bronche souche gauche qui marque parfois 
une empreinte sur lui. La veine azygos est en arrière de l’œso- 
phage, puis passe à droite de celui-ci qui est au contact à gauche 
avec l'aorte thoracique descendante. Ces éléments constituent la 
ligne médiastinale azygo-œsophagienne sur la radiographie du 
thorax. 


Il correspond à l’espace sous-carénaire. L’œsophage répond en 
avant aux ganglions intertrachéobronchiques, ainsi qu’au 
récessus supérieur du péricarde et en arrière à la veine azygos. 


C'est la portion rétrocardiaque de l’œsophage, celui-ci se 
place progressivement en avant de l'aorte thoracique descen- 
dante. Ses rapports antérieurs sont le péricarde et l'oreillette 
gauche. Sur le côté droit, l’œsophage est en contact avec la 
partie interne du ligament triangulaire pulmonaire. 


C’est la jonction œsogastrique, avec l’œsophage abdominal. 
Les rapports de l’œsophage sont en avant et à droite la veine 
cave inférieure, en avant les réflexions pleurales des lobes 
inférieurs et le récessus péricardique postéro-inférieur, en arrière 
la grande veine azygos, à sa droite l'aorte avec la petite veine 
azygos. Dans ce segment, la graisse médiastinale est importante, 
ce qui facilite l’analyse anatomique de l’œsophage. L'œsophage 
traverse l’hiatus diaphragmatique, qui a une forme elliptique au 
sein de la portion musculaire du diaphragme à gauche de la 
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ligne mé Winale. Les limites de l’hiatus sont constituées par 
les piliges du diaphragme en regard de la dixième vertèbre 
un A Chez 10 à 12 % des sujets, la jonction œsogastrique 
pr&kd un aspect pseudotumoral. Avec le scanner, les coupes 

t axiales et les structures de cette région, notamment les 
igaments, sont orientées dans un plan oblique, et ainsi l’épais- 
seur est majorée. Il est facile de déterminer la jonction œsogas- 
trique en regard de la partie haute du plan de la scissure du 
ligament veineux hépatique, appelé également canal d’Arentius. 
Celui-ci sépare en arrière le segment I du segment II du foie en 
avant ll. 

L'étude scanographique concerne certes l’œsophage, mais 
également l’ensemble du thorax, comprenant les poumons, le 
médiastin et la paroi thoracique, avec extension vers le cou et 
vers l’abdomen l*°1. 


Imagerie par résonance magnétique 


L'IRM est une méthode d'imagerie diagnostique très sensible 
aux artefacts de mouvements, ce qui explique le faible nombre 
de travaux sur cette technique appliquée à l'appareil digestif 
supérieur et notamment à l’œsophage, qui est entouré par les 
poumons très pauvres en protons. Les limites d'accès aux 
machines renforcent encore ce désintérêt pour le tractus digestif 
supérieur. Pourtant, l'IRM présente, en dehors de ses contre- 
indications habituelles (stimulateur cardiaque, corps étrangers 
ferromagnétiques, claustrophobie...), certains avantages, notam- 
ment par rapport au scanner. 


66 
Points forts 


—  —""  ——]— — — — ... 
Avantages de l'IRM 

e Produit de contraste (gadolinium) peu toxique 
+ Dose injectée faible (15 ml) 

+ Absence d'irradiation 

+ Acquisitions multiplanaires d'emblée 

e Temps d'acquisition désormais courts 

+ Étude dynamique du rehaussement … 


Technique 


Jusqu'au milieu des années 1990, les examens en IRM du 
tractus digestif supérieur ont été réalisés avec des séquences 
classiques en écho de spin pondérées T1 et pondérées T2. Les 
séquences pondérées T1, qui fournissent un gradient d'intensité 
marqué entre la paroi œsophagienne et la graisse périœsopha- 
gienne, ont été privilégiées. Pour l’œsophage, une synchronisa- 
tion cardiaque est souvent nécessaire. 

Au milieu des années 1990, les nouvelles machines d’IRM ont 
apporté des progrès indéniables pour l'exploration digestive, et 
donc pour l'étude de l’æœsophage. Les progrès sont les antennes 
en réseau phasé (phased array) qui améliorent le rapport signal 
sur bruit et la résolution spatiale, les hypergradients qui 
permettent de nouvelles séquences ultrarapides, les améliora- 
tions informatiques comme les matrices d'acquisition et de 
reconstruction, les techniques de reconstruction, les soustrac- 
tions, etc. Il. 

Si ces progrès permettent d'obtenir des explorations digestives 
de bonne qualité dans tous les plans de l’espace, les bénéfices 
sont moins marqués pour l’œsophage, où les avantages des 
séquences ultrarapides sont moins nets sur les artefacts d’origine 
cardiovasculaire. 

Les paramètres techniques d'acquisition sont en constante 
évolution parallèlement aux progrès technologiques. C'est en 
permanence un compromis dynamique entre la résolution 
spatiale, la taille des champs, la collimation et les temps 
d'acquisition, avec soit une apnée et des acquisitions inférieures 
à 20 secondes, soit une régulation respiration (navigateur) avec 
des acquisitions longues de plusieurs minutes. L’épaisseur des 
coupes varie entre 3 mm et 8 mm, mais avec les coupes très 
fines le rapport signal sur bruit est dégradé. 

L'injection intraveineuse de gadolinium est fréquemment 
effectuée, avec une acquisition en écho de spin T1 ou plus 
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Figure 31. Les séquences pondérées T1 permettent une analyse anato- 
mique de l’œsophage en coupes sagittale (A) et axiale (B). 


souvent en écho de gradient, qui permet une étude dynamique. 
Certaines séquences permettent des acquisitions volumiques 
dans le plan axial (VIBE) lors des acquisitions dynamiques aux 
différents temps : artériel, veineux, parenchymateux, voire 
tardif. Il est également possible de réaliser de véritables séquen- 
ces d’angio-IRM dans différents plans de l’espace, notamment 
coronales ou sagittales. Un examen complet dure en moyenne 
entre 45 minutes et 60 minutes. 

Certaines études récentes [#1 ont démontré qu'il était possible 
de réaliser des séquences dynamiques fonctionnelles de la 
déglutition (séquences de type TRUFI ou FIESTA), mais ces 
travaux restent encore limités [7 22, 401, 

Pour l'étude de l’æœsophage, le patient n’absorbe habituelle- 
ment aucun produit oral, même si certaines équipes ont 
proposé un contraste à base de gadolinium, mais le plus simple 
est de faire absorber au patient de l’eau, couplée à l’administra- 
tion intraveineuse d’antispasmodiques. 

Un protocole d'étude de l’œsophage comprend généralement 
des séquences pondérées T1 (Fig. 31) et T2 (Fig. 32), habituelle- 
ment des séquences rapides (écho de gradient, et du type Haste 
ou SSFE), ce qui permet des séquences en apnée dans les trois 
plans de l’espace (Fig. 33). Si nécessaire, une séquence axiale 
pondérée T1 avec suppression de graisse est effectuée en écho 
de gradient, avec étude dynamique et injection en bolus de 
gadolinium dans le plan axial avec des délais respectifs de 30, 
60, 90 et 120 secondes (Fig. 34). Cette acquisition peut être de 
type volumique ou non. 

Il est également possible de recourir aux séquences classiques 
en écho de spin dans le plan axial pondérées T1 ou T2, mais 
dans ces cas il est souhaitable d'utiliser la régulation respiratoire 
et cardiaque. Ces acquisitions peuvent être de bonne qualité, 
mais elles sont longues, voire de 8 à 12 minutes. Comme la 
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Figure 33. Les acquisitions coronales rendent possible une étude ana- 
tomique de la région œsogastrique. L'injection de gadolinium démontre 
un rehaussement hétérogène d’une tumeur stromale œsophagienne. 


graisse médiastinale est intéressante pour la délimitation des 
tumeurs, il est important de disposer d’une séquence pondérée 
T1 sans suppression de graisse. Une séquence axiale de densité 
de protons en phase et en opposition de phase est également 
utile pour caractériser la graisse. Une séquence pondérée T2 en 
écho de spin avec deux échos est essentielle pour caractériser les 
lésions angiomateuses et les liquides. Si les rapports vasculaires 
médiastinaux (aorte) sont importants à préciser, les séquences 
d'angiographie par résonance magnétique sont réalisées 
(Fig. 35). Les autres paramètres sont : un champ rectangulaire 
42 cm sur 21 ; une matrice asymétrique 512/256 ; une épaisseur 
de coupe moyenne de 5 mm, variant entre 3 et 8 mm avec un 
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Figure 32. Les séquences pondérées T2 (A) et 
T1 (B) fournissent une caractérisation tissulaire 
comme dans ce cas de duplication de l’œsophage. 


espacement de 1,5 à 2 mm. Comme pour le scanner, il est 
préférable, pour réduire les artefacts de susceptibilité magnéti- 
que dans le plan coronal, de placer les bras du patient au-dessus 
de sa tête. Un examen complet dure en moyenne entre 45 et 
60 minutes l°l. 
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L'œsophage normal est facilement identifié sur les séquences 
pondérées T1. Les rapports anatomiques et les aspects morpho- 
logiques sont comparables aux études scanographiques. L'œso- 
phage moyen est analysé plus difficilement en raison des 
mouvements cardiaques, malgré la synchronisation. La présence 
d'air dans la lumière œsophagienne en petite quantité n’est pas 
pathologique. L'épaisseur normale des parois œsophagiennes est 
de 3 mm, le diamètre moyen de l’œsophage de 14 mm en 
antéropostérieur et de 18 mm en diamètre transversal. Le signal 
de la paroi œsophagienne est identique à celui des muscles 
squelettiques ; l'œsophage est bien limité par la graisse médias- 
tinale. L'interface entre la graisse périæœsophagienne et celle qui 
entoure l'aorte et la trachée est partielle ou incomplète chez de 
nombreux patients, ce qui rend les bilans d'extension des 
cancers œsophagiens souvent incomplets. 

L'IRM centrée sur l’œsophage intègre l’ensemble du thorax et 
surtout le médiastin, et permet ainsi une bonne évaluation des 
rapports de l’œsophage avec notamment le cœur et l'aorte 
thoracique, ainsi que les pathologies tumorales médiastinales. 
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d’un endoscope et d’une sonde ultrasonore. 

Cette technique fournit en général des coupes échographi- 
ques sur 360°, perpendiculaires à l’axe de l’endoscope. La 
transmission des ultrasons est assurée par un ballonnet rempli 


WI D 


Figure 34. Les séquences 
pondérées T1 après injec- 
tion de gadolinium visuali- 
sent les structures vasculai- 
res périœsophagiennes 
comme les varices d’hyper- 
tension portale (A, B). 
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d’eau fixé autour de la sonde. La plupart des écho-endoscopes 
présentent un canal opérateur permettant le passage d’une 
pince à biopsie. Les sondes, généralement de type mécanique, 
utilisent des fréquences élevées de 7,5 à 18 MHz voire plus, ce 
qui permet une résolution axiale entre 0,1 et 0,2 mm pour une 
profondeur de champ de 6 à 8 cm. Habituellement, l’examen 
est réalisé sous neuroleptanalgésie chez un patient à jeun en 
décubitus latéral gauche. L’extrémité distale de l’appareil est 
plus rigide que celle d’un endoscope classique, ce qui rend son 
passage dans le tube digestif inférieur plus difficile. Les limites 
de l'examen sont celles décrites pour l'endoscopie classique. La 
taille plus grande de l’appareil rend plus difficile le passage des 
sténoses digestives. Les contre-indications et les complications 
sont comparables à celles de l’endoscopie œso-gastro- 
duodénale f. 

Après introduction de l'appareil, la progression est effectuée 
sous contrôle de la vue, en sachant que la vision dans l’œso- 
phage est très réduite. Le temps échographique débute en 
général une fois la sonde positionnée à l'extrémité distale de 
l'exploration. L'examen échographique s'effectue classiquement 
de bas en haut en remontant progressivement la sonde. 

L'endosonographie différencie cinq couches dans la paroi 
digestive normale (Fig. 36). Ces couches sont alternativement 
échogènes et hypoéchogènes. La couche interne échogène est 
l'interface sonde-muqueuse, la muqueuse est le liseré hypoé- 
chogène suivant, la sous-muqueuse apparaît comme un halo 
échogène auquel succède le cercle hypoéchogène des musculeu- 
ses, le plus épais, et enfin une dernière couche échogène 
correspond à l'interface entre les musculeuses et la graisse 
médiastinale. L'épaisseur de la paroi digestive est inférieure à 
3 mm. Souvent, seulement trois couches sont facilement 
identifiées ; ceci est lié à des problème techniques : surdisten- 
sion du ballonnet ; analyse non orthogonale ; interposition ou 
diffraction. 

Les lésions localisées dans la paroi digestive ne sont donc 
visibles que lorsqu'elles dépassent cette épaisseur, ou lorsqu'elles 
ont une échogénicité différente de la paroi normale, ou enfin 
lorsque la différenciation en couches disparaît. L'endosonogra- 
phie ne permet pas la visualisation de la muscularis mucosae et, 
de ce fait, la distinction entre tumeur localisée à la muqueuse 
et tumeur envahissant la sous-muqueuse. En revanche, l’exten- 
sion aux musculeuses (T2) et au-delà (T3) peut être appréciée 
par l’'endosonographie. 

L'endosonographie permet également d’explorer les chaînes 
ganglionnaires du médiastin postérieur. Cette étude est essen- 
tielle car elle permet de mettre en évidence des métastases 
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Figure 35. La technique de l’angiographie par résonance ma- 
gnétique (A) est utile pour démontrer les relations entre l’œso- 
phage et l'aorte thoracique, comme dans ce cas d’artère sous- 
clavière rétro-œsophagienne avec un diverticule de Kommerel, 
visible indirectement au transit œsophagien (B). 





Figure 36. 
anatomiques (A) sont la muqueuse (M), la sous-muqueuse (SM), les 
musculeuses (MP) et l'environnement médiastinal. Elles sont alternative- 
ment échogènes et hypoéchogènes à l’endosonographie (B). 


ganglionnaires. Contrairement à la TDM dont le seul critère de 
pathologie est la taille, l’'endosonographie se base sur quatre 
critères, la taille, la forme, les contours et l’échogénicité centrale 
des ganglions, pour affirmer la malignité. Les adénopathies 
métastatiques sont rondes bien limitées, hypoéchogènes, avec 
un diamètre supérieur à 10 mm. Ces critères permettent 
d'affirmer avec quasi-certitude leur caractère malin. L’écho- 
structure de ces adénopathies est souvent proche de celle de la 
tumeur primitive. Les faux-négatifs de l’endosonographie sont 
représentés par les adénopathies dont la taille est inférieure à 
3 mm, ce qui ne permet pas une analyse correcte de leur 
échogénicité et de leurs limites, et d'autre part par les petites 
métastases ganglionnaires qui ne modifient pas l’architecture ou 
la taille des ganglions. L’endosonographie a une fiabilité globale 
de plus de 77 % pour la détection des adénopathies ll. 
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Figure 37. Avec le TEP couplé au scanner (TEP-CT), il est possible de visualiser la morphologie au scanner avec sa correspondance au TEP. La fusion des deux 
acquisitions dans les différents plans de l’espace fournit une information plus complète dans le plan coronal (A) et dans le plan sagittal (B). 


La TEP au fluorodésoxyglucose (18 FDG), traceur isotopique 
(demi-vie de 2 heures) analogue au glucose et émetteur de 
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positons produits par un cyclotron, permet la mise en évi- 
dence de l'augmentation du transport membranaire du glucose 
et de l’activité enzymatique glycolytique des tumeurs mali- 
gnes (#1, C’est une approche métabolique et dynamique qui 
permet de détecter des lésions sans anomalies morphologiques 
et d'apprécier l’évolutivité de certaines modifications morpho- 
logiques. Cette nouvelle technique d'imagerie est en plein 
développement, notamment en cancérologie, à la fois dans 
l'évaluation initiale globale ainsi que dans la surveillance après 
ou en cours de traitement. Cette technique peut d’ailleurs être 
couplée à l'examen scanographique (TEP-CT) pour son cali- 
brage, mais ceci fournit simultanément une étude fonction- 
nelle et une étude morphologique par fusion des images 


(Fi ). 


Certains processus inflammatoires peuvent simuler un 
processus tumoral et à l'inverse certaines tumeurs malignes 
n'ont pas de métabolisme glucidique augmenté. La limite de 
détection d'une lésion est de 10 mm. 
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Figure 38. Sous contrôle scopique, il est possible de réaliser des dilata- 
tions œsophagiennes. 








Figure 39. Avec la radiologie interventionnelle, on peut placer des 
prothèses œsophagiennes. 


Radiologie interventionnelle 


La plupart des actes interventionnels œsophagiens sont 
réalisées par endoscopie : dilatation ; sclérothérapie ; mise en 
place de prothèses ; traitement par laser .…. Néanmoins la 
radiologie peut participer à certains de ces actes, voire les 
réaliser complètement ll. 


C’est le cas pour les dilatations œsophagiennes ; sous contrôle 
télévisé, un guide métallique est placé dans l’œsophage et 
franchit la sténose. Ce guide permet le passage des sondes ou 
des ballons de dilatation (Fig. 38). La procédure est entièrement 
suivie sous étude télévisée. Les risques sont les mêmes que par 
endoscopie et imposent les mêmes précautions. Il est en 
revanche possible de contrôler immédiatement par une opacifi- 
cation toute perforation suspectée. Dans le même temps, la mise 
en place d’une prothèse est possible (Fig. 39). 
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Figure 40. Sous scanner, il est possible de réaliser des biopsies 
percutanées. 


En cas d’obstruction œsophagienne complète, une gastrosto- 
mie percutanée peut être réalisée sous contrôle radiologique et 
échographique. 


La radiologie peut également intervenir dans le traitement 
des abcès et des collections médiastinales et périæsophagiennes. 
Ces procédures réalisées sous contrôle scanographique concer- 
nent surtout les suivis postopératoires ainsi que les perforations 
œsophagiennes vues tardivement. 


Les biopsies percutanées sont rarement réalisées pour les 
pathologies œsophagiennes. Ce sont le plus souvent les lésions 
extrinsèques de l’œsophage (Fig. 40) qui sont abordées par ces 
procédures sous contrôle TDM : tumeurs médiastinales, cancers 
pulmonaires, etc. 


Dans les hémorragies digestives œsophagiennes, la radiologie 
interventionnelle réalise des embolisations de varices œsopha- 
giennes par abord portal percutané ou par mise en place de 
TIPS (shunt portocave par prothèse hépatoportale par voie 
veineuse cave) afin de réduire la pression dans les varices 
œsophagiennes. 


Médecine nucléaire 


En dehors de l’Amérique du Nord, les études de médecine 
nucléaire dans l’exploration des pathologies de l’œsophage sont 
rarement utilisées. Il s’agit essentiellement de l’étude de la 
motricité œsophagienne et de la mise en évidence d’un reflux 
gastro-æsophagien. Ces techniques sont parfois appliquées chez 
l'enfant. 


Après absorption d'aliments marqués au technétium 99 (de 
0,5 mCi à 1 mCi), on étudie pendant 15 minutes la disparition 
de la radioactivité de l’œsophage. Pour le reflux œsogastrique, 
on recherche l'apparition de radioactivité dans l’œsophage après 
remplissage gastrique et en plaçant le sujet en position favori- 
sant le reflux comme la compression abdominale, le Trende- 
lenburg et la manœuvre de Valsalva. Il est possible de calculer 
un index de reflux H8I. 


EH Conclusion 


Même si la majorité de la pathologie œsophagienne relève de 
l’endoscopie, l'imagerie présente un certain nombre de contri- 
butions, notamment dans la pathologie tumorale [#!, #21 et dans 
les affections aiguës. La radiologie conventionnelle ne doit pas 
être négligée, même si sa contribution a nettement régressé. Elle 
est facilement accessible et elle peut simplement orienter un 
certain nombre de diagnostics. La radiographie du thorax est un 
examen simple de première ligne dans une exploration de 
l’œsophage à condition de la regarder et de l’analyser avec 
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attention K de s’empresser de faire une endoscopie ou un 
scanner, en est de même du transit œsophagien, qui est un 
moy alement simple et facilement accessible pour répondre 
à certain nombre de situations cliniques à condition d'y 
ges comme par exemple un diverticule de Zenker ou une 
artère sous-clavière rétro-æœsophagienne … Ceci étant rappelé, les 
apports de l'imagerie en coupes sont indéniables et notamment 
ceux du scanner dans de nombreuses situations cliniques 
impliquant l'æœsophage. La pathologie tumorale est largement 
accessible avec le scanner, notamment pour le bilan d'extension 
et éventuellement la caractérisation de certaines tumeurs. Cet 
apport est encore plus important dans les états aigus ou 
postopératoires. L'imagerie en coupes permet une étude de la 
paroi œsophagienne et de son environnement, ainsi que de 
l’ensemble du thorax. Elle est ainsi une approche complémen- 
taire de l’endoscopie qui se limite essentiellement à l’étude de 
la muqueuse et à la prise de biopsies. 
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Tumeurs bénignes de l’œsophage 


G. Schmutz, $S. Ou, D. Bélanger, A. Bernard, C. Beaulieu, H.-M. Loi, B. Sawan 


Les tumeurs bénignes de l’æœsophage sont rares ne représentant que 5 % des tumeurs œsophagiennes. 
Les léiomyomes sont les tumeurs bénignes les plus courantes, les tumeurs stromales gastro-intestinales 
(GIST), plus fréquentes, sont rares sur l'œsophage. La plupart des tumeurs bénignes sont petites et 
asymptomatiques, sans risque de dégénérescence maligne, à l'exception des adénomes. Néanmoins, 
comme le cancer œsophagien est la tumeur œsophagienne la plus fréquente et la plus grave, toute lésion 
nodulaire œsophagienne doit être contrôlée par endoscopie. Les tumeurs bénignes de l'œsophage sont 
habituellement découvertes fortuitement par endoscopie ou par examen d'imagerie, mais parfois elles 
peuvent se manifester cliniquement : dysphagie, hématémèse ou autres signes, ce qui nécessite alors un 
traitement endoscopique ou chirurgical. Le rôle de l’opacification barytée œsophagienne décline 
parallèlement au progrès des autres méthodes d'imagerie mais conserve néanmoins un rôle 
complémentaire à côté de l’'endoscopie et de l'imagerie en coupes. 
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œsophagiennes, les tumeurs bénignes habituellement conjonc- 
tives sont rares, moins de 5 % H-4l, Le rôle essentiel de l’image- 
rie médicale dans la pathologie tumorale bénigne est donc de 
déceler la lésion et de la différencier du cancer œsophagien. 
Dans un second temps, l'imagerie doit permettre la caractérisa- 
tion de la tumeur bénigne et sa distinction parmi les pseudotu- 
meurs. Enfin, l'imagerie doit fournir des informations pour 
l'attitude thérapeutique : abstention, résection endoscopique ou 
chirurgicale. L'endoscopie est bien sûr la première méthode 
d'évaluation de l’œsophage, les autres méthodes d'imagerie sont 
dominées par le scanner, plus accessoirement l’'endosonographie 
et la radiologie, notamment le transit œsophagien. L'imagerie 
par résonance magnétique (IRM) thoracique est d'emploi limité 
dans l'étude de l’œsophage. La tomographie par émission de 
positrons (TEP) n’est employée au niveau des pathologies 
œsophagiennes que pour le bilan de cancer de l'œsophage. 


P P e@ P 
H Généralités 

Une tumeur est une prolifération cellulaire et, dans le cas 
présent, à partir d’un des composants de la paroi œsopha- 
gienne. En imagerie médicale, cette prolifération cellulaire 
apparaît sous de multiples aspects : modification localisée ou 
étendue du relief muqueux, épaississement localisé ou circonfé- 
rentiel de la paroi œsophagienne, syndrome de masse et sténose 
plus ou moins étendus. Des signes associés sont possibles : 
obstruction luminale, invagination, dilatation, ulcération et 
œdème muqueux l$-7], 

L'expression clinique des tumeurs œsophagiennes est extrême- 
ment variable. Il est surprenant de constater que des lésions 
volumineuses peuvent s'installer progressivement, avec des signes 
cliniques souvent modérés. La dysphagie, signe évocateur, 
apparaît tardivement, lorsque les lésions sont déjà très évoluées. 
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La pathologie œsophagienne tumorale est dominée par le 
cancer œsophagien qui représente plus de 95 % des tumeurs 
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En dehors des tumeurs volumineuses, les tumeurs bénignes sont 
habituellement asymptomatiques. Régurgitations, hypersialorrhée, 
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vomissemss, odynophagie sont des signes évocateurs d’une 
pathologie œsophagienne, mais exceptionnels dans la pathologie 
tumofle bénigne. Les douleurs thoraciques sont rares. 
Len tumeurs bénignes localisées à la jonction pharyngo- 

ophagienne ou œsogastrique s'expriment souvent clinique- 

ent plus précocement. D'exceptionnelles complications telles 
l’'hématémèse, les pneumopathies de déglutition, la régurgitation 
tumorale, voire l’asphyxie, peuvent révéler la tumeur bénigne. 

Sur le plan thérapeutique, les tumeurs bénignes relèvent soit 
d’une simple surveillance, soit d’une résection par voie endos- 
copique ou par abord chirurgical. 


H Exploration et imagerie 
médicale 


Endoscopie œsophagienne 


L'endoscopie est la méthode de choix pour étudier directe- 
ment les lésions muqueuses œsophagiennes. Elle permet une 
étude facile et rapide de la totalité de l’œsophage ainsi que de 
la jonction œsogastrique. Les complications sont exceptionnel- 
les. La muqueuse œsophagienne normale apparaît rose pâle, 
alors que la muqueuse gastrique, plus foncée, siège au-delà de 
la ligne « Z ». Cette ligne représente la frontière entre la 
muqueuse œsophagienne et la muqueuse gastrique au niveau de 
la jonction œsogastrique l°1. 

Les limites de l’endoscopie sont, en dehors du refus du 
patient et pour certains les anévrismes de l’aorte thoracique, les 
sténoses serrées infranchissables, même par un instrument de 
petit calibre, rendant l'analyse de l’æœsophage d’aval impossible. 
L'endoscopie n’explore que la muqueuse et les lésions pariétales 
ou extrinsèques ne sont souvent que suspectées. Les remanie- 
ments muqueux en regard de ces lésions pariétales sont peu 
spécifiques, voire trompeurs, comme les dysplasies pseudotu- 
morales. Un avantage essentiel de l'endoscopie est bien sûr la 
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possibilité de prélèvements biopsiques. Les améliorations 
techniques récentes concernent la possibilité de colorations 
spécifiques et d’agrandissement optique, rendant l'analyse 
visuelle des lésions plus facile. De multiples actes thérapeutiques 
sont possibles et notamment des résections de formation 
tumorale. 


Endosonographie œsophagienne 


Elle complète utilement l'endoscopie car elle apprécie 
l'extension des lésions au-delà de la muqueuse, elle analyse les 
différents composants de la paroi œsophagienne et elle évalue 
l’environnement médiastinal. Des prélèvements biopsiques sous 
contrôle ultrasonore sont également possibles l°1. 

Les tumeurs localisées dans la paroi digestive ne sont visibles 
que lorsqu'elles dépassent 2 mm d’épaisseur (Fig. 1). Leur 
échogénicité est variable, mais elles apparaissent en général 
hypoéchogènes, parfois liquidiennes ou échogènes (lipomes), 
voire hétérogènes. L’endosonographie permet de visualiser et de 
différencier la muqueuse, la sous-muqueuse et la musculeuse 
mais la muscularis mucosae n’est habituellement pas identifiée 
et donc il peut être difficile de distinguer formellement une 
tumeur profonde de la muqueuse d’une tumeur de la sous- 
muqueuse. L'endosonographie permet bien sûr de participer au 
diagnostic différentiel entre tumeur bénigne et cancer œsopha- 
gien et à la caractérisation tumorale. 


Transit œsophagien et radiographie 
du thorax 


Le transit œsophagien est réalisé habituellement en complé- 
ment de l’endoscopie ou pour une étude morphologique et 
fonctionnelle de l’œsophage parfois préthérapeutique (hernie). 
Le plus souvent, cet examen est complété par une exploration 
gastroduodénale (transit œso-gastro-duodénal [TOGD]). Il est 
systématiquement effectué en double contraste afin d'obtenir 





Figure 1. Petit léomyome : l’'endosonographie met en évidence un petit nodule hypoéchogène en dessous de la muqueuse dans la musculeuse (A, flèche). 
Ce petit nodule pariétal est également visible au scanner (B) et en endoscopie (C). Au transit œso-gastro-duodénal (TOGD), il existe un petit rétrécissement 


latéral de l’œsophage distal (D). 
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Figure 2. Lipome au transit œso-gastro-duodénal (TOGD) : lors du TOGD, on constate une lésion endoluminale variable lors des différents temps de la déglutition. 
Le baryum masque la lésion sur les premiers clichés (A, B) qui devient plus évidente sur les clichés suivants (C) et surtout lors de la distension aérique (D). 








une excellente étude muqueuse et une bonne distension 
pariétale. Cette technique nécessite l’absorption de comprimés 
effervescents pour distendre l’œsophage, l'injection intravei- 
neuse d’antispasmodiques et la déglutition d’une suspension 
barytée de haute densité qui rend possible une mucographie de 
qualité. Avant cet examen, il faut s'assurer de l'absence de 
fistule œsobronchique et de troubles de la déglutition avec 
fausses routes trachéobronchiques. Dans ce cas, un produit 
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hydrosoluble de faible osmolarité doit être employé. Comme 
pour tout examen digestif contrasté, l’analyse comprend une 
étude télévisée associée à des clichés d'ensemble et localisés avec 
agrandissement. Les clichés sont pris de face, de profil et en 
oblique (droit et gauche) lors de la déglutition en position 
debout. Si nécessaire, une étude complémentaire est pratiquée 
en procubitus afin de bien explorer la jonction œsogastrique 
(Fig. 2). Les anomalies sont étudiées en distension aérique, en 
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simple c Nraste et après disparition de l’action des anti- 
spasm ues. Il est nécessaire d’explorer en même temps 
l’est c, car des lésions tumorales bénignes œsophagiennes 
peuvent être également présentes dans l'estomac ou causées par 

e pathologie gastrique [101 

Enfin, le transit œsophagien doit être précédé d’un cliché du 
thorax, et éventuellement une seconde exposition du thorax est 
effectuée de face et de profil au cours de l’opacification œso- 
phagienne afin de bien localiser une anomalie. L'œsophage 
participe à la constitution de deux lignes médiastinales. L'œso- 
phage supérieur, notamment lorsqu'il est rempli d'air, peut 
constituer le bord droit de la ligne médiastinale postérieure, 
déterminée par l’adossement postérieur prérachidien des plèvres 
médiastinales supérieures droite et gauche. La ligne médiastinale 
para-œsophagienne est constituée par la ligne de réflexion de la 
plèvre médiastinale droite au contact de l’œsophage moyen et 
inférieur 111, Cette ligne s'étend de la crosse de l’azygos à la 
région cardiale, elle est oblique en bas et à gauche. Sur l’inci- 
dence de profil du thorax, l’œsophage dilaté, surtout s’il 
contient de l'air et du liquide, est visualisé en arrière de la 
trachée. La bande opaque linéaire verticale en arrière de la 
lumière trachéale a normalement une épaisseur de 4 mm. 
Lorsque l’æœsophage est opacifié, il est possible d'apprécier 
l'épaisseur de la paroi œsophagienne. Les processus tumoraux et 
les dilatations de l’œsophage moyen et inférieur peuvent 
déplacer cette ligne. Les tumeurs bénignes de l’œsophage distal 
sont souvent découvertes sur un cliché systématique du thorax 


(Fig. 3). 


66 
Points importants 


 ... 

+ S'assurer de l'absence de troubles de la déglutition 
avant de donner du sulfate de baryum. 

e Au moindre doute commencer l’examen avec un 
produit iodé de faible osmolarité. 

e Ne pas utiliser un contraste iodé hypertonique. 


Scanner thoracoabdominal 


La tomodensitométrie (TDM) permet une bonne étude de la 
paroi œsophagienne et de son environnement médiastinal. Elle 
est pratiquée en décubitus dorsal. L'administration orale de 
sulfate de baryum fluide (Fig. 4) ou liquide juste avant l’examen 
facilite la mise en évidence de lésion endoluminale. Si une 
injection intraveineuse d'iode est réalisée, il est préférable 
d'utiliser l’eau comme contraste afin d'obtenir une meilleure 
analyse de la paroi œsophagienne. 

L'examen TDM de l’æœsophage débute à la hauteur du car- 
tilage cricoïde et va jusqu'à l'étage supérieur de l’abdomen. Avec 
les scanners volumiques, tout le thorax et l’abdomen supérieur 
sont explorés en une spirale avant et après injection de 
contraste endoveineux. Les scanners actuels permettent des 
acquisitions avec une collimation 0,5 ou 1 mm avec des 
reconstructions de 2 ou 3 mm dans les plans axial, coronal et 
sagittal. Il est souhaitable de commencer la spirale injectée avec 
une bonne imprégnation tissulaire iodée et donc de commencer 
l'acquisition 60 à 90 secondes après le début de l'injection 
(He. Si): 

L'œsophage est visible sur tout son trajet, séparé des 
structures médiastinales adjacentes par des fascias graisseux. 
Cette interface graisseuse sépare l’œsophage des autres struc- 
tures médiastinales. Toute déformation ou interruption de 
cette interface est pathologique. Il faut rester prudent dans 
l'interprétation de la TDM œsophagienne, surtout dans trois 
cas particuliers : chez les patients cachectiques, sans plan 
graisseux péri-œsophagien, chez les malades opérés du thorax 
ou traités par radiothérapie et au niveau de la jonction 
œsogastrique où les limites de l’œsophage et de l’estomac sont 
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souvent difficiles à déterminer avec précision ainsi que 
l'épaisseur pariétale normale [$. 

La lumière œsophagienne centrale est inconstamment visible. 
L'épaisseur normale de la paroi œsophagienne en distension est 
de 3 mm. La jonction gastro-œsophagienne paraît plus épaisse 
étant donné la direction oblique de l’œsophage par rapport au 
plan de coupe à ce niveau. L’épaississement pariétal traduit 
toujours une pathologie œsophagienne, mais n'est pas spécifi- 
que. Les causes de cet épaississement sont multiples : œsopha- 
gite peptique, caustique ou infectieuse, varices œsophagiennes, 
post-radiques, diverticule œsophagien, hématome pariétal et 
enfin néoplasique. Contrairement à l'échographie, la TDM ne 
différencie pas les couches de la paroi œsophagienne normale. 
Cette différenciation est parfois possible lorsque l’œsophage est 
pathologique et bien distendu. 


Points importants 
 ——————— 
° Toujours distendre l'œsophage. 
* Toujours réaliser une étude sans contraste avant l'étude 
avec contraste. 
° Pour l'étude de la jonction œsogastrique, donner des 
comprimés effervescents et faire une étude en procubitus. 


Imagerie par résonance magnétique 


Pour l'évaluation de l’œsophage, l'IRM reste d'emploi limité 
en raison de sa faible résolution spatiale et surtout de sa 
localisation médiastinale proche du cœur et de ses mouvements, 
de l’environnement pulmonaire de sensibilité magnétique 
faible. Néanmoins, l’'IRM possède des avantages intrinsèques : 
acquisitions coronale et sagittale, bonne caractérisation tissulaire 
de certains composants (graisse, liquide, sang, etc.), absence 
d'irradiation, gadolinium peu toxique fournissant une bonne 
cinétique vasculaire qui peuvent rendre son utilisation intéres- 
sante en pathologie œsophagienne l?1. 

Sur le plan technique, les séquences classiques écho de spin 
pondération T1 et T2 sont désormais remplacées par des 
séquences permettant une acquisition en apnée : échogradient 
et multiéchos. L’injection en bolus de gadolinium permet une 
analyse de la cinétique vasculaire. Systématiquement, l’œso- 
phage est étudié dans les trois plans de l’espace avec des 
séquences rapides pondérées T1 avant et après injection de 
gadolinium, ainsi que des séquences pondérées T2 (Fig. 6) Les 
autres paramètres techniques sont une antenne en réseau phasé, 
une matrice de haute résolution (512/256 ou 512/512) avec un 
champ asymétrique, une synchronisation cardiaque, voire 
respiratoire, éventuellement une suppression du signal de la 
graisse l21. 

L'œsophage normal est visible constamment sur les images 
IRM du thorax de routine. Seul l’œsophage moyen reste difficile 
à visualiser du fait des mouvements cardiaques transmis. La 
présence d’air intraluminal n’est pas pathologique en soi. 
L'épaisseur normale des parois œsophagiennes est de 3 mm, le 
diamètre moyen de l’æœsophage en antéropostérieur est de 
14 mm (allant de 11 à 20 mm) et son diamètre transversal est 
de 18 mm (allant de 11 à 28 mm). Le signal des parois œsopha- 
giennes est le même que celui des muscles squelettiques. La 
séquence pondérée en T1 fournit les meilleures images des 
parois de l’œsophage sans différenciation des couches. Le plan 
graisseux séparant l’œsophage de l'aorte n’est présent chez le 
sujet normal que dans 10 % des cas de façon complète sur 
toutes les coupes. Chez 90 % des sujets, ce plan graisseux est 
incomplet et effacé sur 10 % à 80 % de la circonférence 
aortique. L'interface graisseuse n'apparaît pas chez 95 % des 
sujets normaux entre l’œsophage et la trachée. 
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H Léiomyome œsophagien 
Généralités 

Il représente plus de 50 % des tumeurs œsophagiennes 
bénignes et 5 % des tumeurs musculaires du tractus digestif. Les 
tumeurs stromales gastro-intestinales (de type GIST) fréquentes 
sur le tractus digestif sont en revanche exceptionnelles au 
niveau de l’œsophage. La localisation préférentielle des léio- 
myomes est l’œsophage distal (60 %) alors que l’œsophage 
moyen n’est concerné que pour 30 % des cas, et l’œsophage 
supérieur pour 10 %. Dans 3 % à 4 % des cas, ces tumeurs sont 


multiples (léiomyomatose). Leur taille varie entre 2 et 20 cm. 
Des associations pathologiques exceptionnelles ont été décrites : 
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Figure 3. Duplication kystique : la ligne médiastinale œsopha- 
gienne inférieure est déplacée (A, flèche) ainsi que la lumière œsopha- 
gienne au transit œso-gastro-duodénal (TOGD) (B, C, flèches). La 


lésion kystique est bien visible au scanner sur les coupes coronale (D) 
et sagjittale (E, flèche). 


syndrome d’Alport, léiomyomes utérins ou valvulaires et ostéo- 
arthropathie hypertrophique [21 

Histologiquement, ces tumeurs, entourées d’une capsule, sont 
constituées de fibres musculaires lisses. La localisation pariétale 
est dans la muscularis mucosæ dans 18 % des cas, dans la 
couche musculaire circulaire interne dans 73 % et dans la 
couche musculaire longitudinale externe dans 7 %. La plupart 
des tumeurs sont endoluminales, seulement 5 % se développent 
dans le médiastin. Les calcifications sont rares mais évocatrices. 
Aucun cas de dégénérescence sarcomateuse n’a été documenté. 
Ces tumeurs sont très souvent asymptomatiques. Elles sont 
symptomatiques lorsque leur taille dépasse 2 cm ou lorsqu'elles 
siègent proches de la jonction pharyngo-œsophagienne I. 
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Figure 4. Scanner avec opacification œsophagienne : l’opacification œsophagienne (flèche) permet de visualiser un petit nodule endoluminal (A) et au 


contraire de mettre en évidence une lésion à développement exoluminal (B). 
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Figure6. Dubplication œsophagienne : examen IRM avec une séquence T1 après injection de gadolinium (A) qui n’entraîne pas de rehaussement de la lésion. 


La séquence pondérée T2 confirme la composante kystique (B). 








Imagerie 


Sur les radiographies du thorax, ces tumeurs sont parfois 
décelées comme une masse médiastinale de densité hydrique 
contenant parfois quelques calcifications punctiformes. Au 
transit œsophagien, le léiomyome apparaît comme une tumeur 
typiquement sous-muqueuse ou extramuqueuse avec des 
contours nets « tracés au compas » (Fig. 7). Le centre de la 
tumeur siège habituellement dans la paroi œsophagienne 
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extrapolée, plus rarement elle a un développement plus marqué 
sur le versant médiastinal. La surface muqueuse apparaît le plus 
souvent lisse mais de fines ulcérations superficielles sont 
possibles ou des plis épaissis refoulés par la masse sont possibles. 
Exceptionnellement, la tumeur peut apparaître annulaire ou 
pédiculée. 

Au scanner, la tumeur de plus de 1 cm de diamètre peut 
apparaître comme une tumeur médiastinale postérieure au 
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Figure 7. Léiomyome : au transit œso-gastro-duodénal (TOGD) (A) la lésion apparaît bien délimitée avec des contours « tracés au compas » (flèche) 
confirmant la localisation sous-muqueuse, bombant dans la lumière œsophagienne à l’endoscopie (B). La résection chirurgicale fournit la confirmation 


morphologique (C). 








A 


Figure 8. Léiomyome : au transit œso-gastro-duodénal (TOGD) (A), on note une volumineuse masse de type extramuqueux, qui apparaît très hypoécho- 


gène à l’endosonographie (B) et de signal musculaire à l'étude IRM (C). 


contact de l'œsophage. Elle se rehausse nettement après 
contraste iodé intraveineux. En IRM, le signal de la tumeur, 
lorsqu'elle est visible, est identique à celui des muscles sur les 
séquences pondérées T1 et T2 (Fig. 8). Après injection de 
gadolinium, la tumeur se rehausse nettement. Les acquisitions 
coronales centrées sur le médiastin permettent une analyse des 
rapports des tumeurs à développement extrapariétal. 

Les tumeurs de l’œsophage distal peuvent également être 
visualisées par l'échographie. Ce sont des tumeurs hypoéchoge- 
nes non liquidiennes de type tissulaire. L'aspect est identique en 
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échoendoscopie, cette technique permet d'apprécier l’état 
normal de la muqueuse et le développement intrapariétal et son 
extension médiastinale éventuelle. Ces tumeurs sont habituelle- 
ment hypermétaboliques à la TEP HI, ce qui peut faire suspecter 
une tumeur plus évolutive comme un cancer, une tumeur 
stromale, voire un léiomyosarcome (Fig. 9). 

Les tumeurs volumineuses (supérieures à 5 cm) ou sympto- 
matiques relèvent du traitement chirurgical, seules les tumeurs 
petites avec une insertion sessile bien délimitée peuvent 
bénéficier de la résection endoscopique. Une surveillance 
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Figure 9. Léiomyome : volumineuse masse tissulaire de la jonction œsogastrique au scanner (A), qui se rehausse de manière hétérogène après gadolinium 
en IRM (B) et qui apparaît hypermétabolique sur la TEP-TDM (C). La résection chirurgicale révèle un volumineux léiomyome (D). 


régulière (annuelle) endoscopique ou/et radiologique est 
indispensable pour les tumeurs petites et asymptomatiques car 
la frontière avec les tumeurs stromales et les leiomyosarcomes 
présente quelques incertitudes. 


Léiomyomatose œsophagienne “+15 


C'est une forme particulière exceptionnelle réalisant une 
atteinte musculaire extensive de la paroi œsophagienne habi- 
tuellement distale, voire panœsophagienne. Cette atteinte est 
soit de type infiltratif par hypertrophie pariétale, soit par 
confluence de multiples léiomyomes. Un tiers des cas concer- 
nent des enfants sourds atteints d’une néphropathie et réalisant 
le syndrome d’Alport et les autres patients sont plus des femmes 
de la 2° ou 3° décennie. Cette atteinte peut se manifester par un 
épaississement musculaire important et étendu de la paroi 
œsophagienne, visible au scanner ou en IRM. Au transit 
œsophagien, deux aspects sont possibles : soit une hypotonie 
œsophagienne par atteinte musculaire simulant un méga- 
œsophage, soit un long rétrécissement causé par l’hypertrophie 
pariétale (Fig. 10). 


H Autres tumeurs bénignes 
conjonctives 


Polype fibrovasculaire 


C'est une masse œsophagienne endoluminale rare composée 
de tissu fibreux ou fibromyxoide, graisseux, avec un réseau 
vasculaire proéminent, recouvert par un épithélium pavimen- 
teux normal. L'implantation du polype est l’œsophage cervical 
près du cartilage cricoïde. Avec le péristaltisme, la tumeur se 
développe progressivement vers l’œsophage distal et comme sa 
taille s'accroît régulièrement, elle dilate tout l’œsophage. Ainsi, 
l'insertion cervicale de ce polype risque d’être méconnue, ce qui 
peut avoir des conséquences lors de la résection chirurgicale qui 
doit être réalisée par voie cervicale et non par voie 
thoracique H7-1°], 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Cliniquement, l'expression de ces volumineuses tumeurs est 
variable : absence de signes, ou au contraire dysphagie, vomis- 
sements, voire expulsion par la bouche du polype avec risque 
d'obstruction laryngée et asphyxie. Le traitement est habituel- 
lement chirurgical en raison du volume important de ces 
tumeurs au moment du diagnostic. Les tumeurs petites (infé- 
rieure à 5 cm) peuvent bénéficier d’une résection endoscopique. 

Radiologiquement, au transit œsophagien, la lumière est 
globalement distendue, ressemblant à un méga-œsophage, mais 
la colonne opaque ne remplit pas la lumière œsophagienne. La 
colonne opaque apparaît laminée par une masse endoluminale 
polyploïde et lisse. À partir de l’œsophage cervical, cette masse 
occupe une hauteur variable, voire toute la hauteur de l’œso- 
phage jusqu'au cardia (Fig. 11) H$l. L'insertion dans la région 
cervicale apparaît délimitée par le baryum. Cette masse se 
déplace lors de la déglutition réalisant une image variable avec 
des contours qui apparaissent polylobés. En raison du volume 
de ces tumeurs, l’æœsophage sur l’imagerie en coupes (scanner et 
IRM) apparaît globalement dilaté contenant une masse endolu- 
minale au contenu partiellement lipidique et hyper- 
vascularisé [1°1, 


Tumeur granuleuse 


Le myoblastome ou tumeur à cellules granuleuses a été décrit 
en 1926 par Abrikossoff. Les cellules granuleuses dérivent des 
cellules de Schwann. C’est une tumeur rare au niveau du tractus 
digestif puisque cette localisation ne représente que 7 % de ces 
tumeurs, mais après la langue c’est l’œsophage qui est la 
principale localisation digestive. La taille varie entre 0,5 et 2 cm 
avec une moyenne à 1 cm. Cliniquement, ces tumeurs sont 
habituellement asymptomatiques 120, 211, 

Radiologiquement, c’est une tumeur ressemblant à un léio- 
myome (Fig. 12), avec parfois un court pédicule. Au scanner ou 
en [IRM, c’est un nodule pariétal tissulaire bien délimité, se 
rehaussant nettement après injection. L'œsophage d’amont 
n'est pas dilaté et la localisation préférentielle est l’œsophage 
distal. Comme la lésion siège dans la propria muqueuse ou dans 
la sous-muqueuse, elle peut être réséquée par endoscopie. 
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Figure 10. Léiomyomatose : sur la radiographie du thorax, la ligne médiastinale œsophagienne est déplacée (A) et la lumière œsophagienne est rétrécie sur 
l'œsophage distal (B). Au scanner, le rétrécissement correspond à un épaississement pariétal circonférentiel étendu (C) qui est retrouvé sur la pièce opératoire 


(D). 


Autres tumeurs conjonctives 


Ces tumeurs exceptionnelles comprennent les hamartomes, 
les lipomes, les neurofibromes et les hémangiomes. Au transit 
œsophagien ou au scanner, ces tumeurs de 2 à 4 cm de diamè- 
tre apparaissent comme un nodule sous-muqueux sessile 
semblable à un léiomyome ou comme un polype endoluminal. 


Hamartomes 


Tumeurs malformatives, elles sont constituées d’un stroma 
fibreux avec un épithélium respiratoire et parfois des flots de 


Points importants 


Étiologies des polypes œsophagiens : 

e polype fibrovasculaire, 

lipome, 

léiomyome, 

tumeur granuleuse, 

pseudopolypes inflammatoires ou fibroides, 
cancer. 
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cartilage. Ils peuvent être uniques ou au contraire multiples 
comme dans la maladie de Cowden où ils réalisent une micro- 
nodulation de tout l’œsophage HS, 


Lipomes 


Ils siègent le plus souvent sur l’œsophage cervical et ont un 
aspect de polype endoluminal mobile et se déformant lors de la 
déglutition (Fig. 13). Le scanner et l’'IRM permettent facilement 
le diagnostic en révélant des densités négatives ou un signal 
élevé en pondération T1 qui disparaît avec la séquence en 
suppression de graisse ou en opposition de phase [221. 


Hémangiomes 


Is sont le plus souvent isolés et ne s’intègrent pas dans un 
syndrome de Weber-Rendu-Osler. Ce sont des tumeurs de type 
sous-muqueux à contours lobulés avec un rehaussement de type 
vasculaire sur l'imagerie en coupes. Leur taille est habituelle- 
ment modeste de l’ordre du centimètre et le diagnostic est 
généralement endoscopique (hématémèses). Une lésion voisine 
est représentée par une « varice idiopathique » qui survient en 
dehors d’une hypertension portale ou d’une thrombose de la 
veine cave supérieure. De telles lésions sont retrouvées à 
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Figure 11. Polype fibrovasculaire : l’œsophage est globalement dilaté par une masse endoluminale qui s'étend jusqu’au cardia (flèche noire) et dont le 
pédicule est cervical (flèche blanche) (A), qui apparaît tissulaire au scanner (B). Lors des efforts de vomissement cette masse peut s’extérioriser, ce qui impose 


sa résection (C). 





l’autopsie chez 3 % des patients. Il semble s'agir d’une faiblesse 
congénitale des structures veineuses de l’œsophage. Au transit 
œsophagien, elles apparaissent comme une petite tumeur 
d’allure sous-muqueuse se déformant au cours de l'examen et 
siégeant au contact d’un pli longitudinal linéaire épaissi 
(Fig. 14). Le scanner avec contraste démontre le caractère 
vasculaire de la lésion l. 
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Figure 12. Tumeur d’Abrikossoff : petite tumeur sous-muqueuse au transit œso-gastro-duodénal (TOGD) (A) et lésion tissulaire vascularisée au scanner (B). 


EH Tumeurs muqueuses 


Les tumeurs muqueuses sont rares, elles regroupent les 
adénomes et les papillomes, auxquels on associe souvent des 
pseudotumeurs d'aspect morphologique très voisin comme les 
pseudopolypes inflammatoires, l’acanthosis glycogénique, la 
leucoplasie et les ectopies de muqueuse gastrique lI. 
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Figure 13. Lipome : le transit œso-gastro-duodénal (TOGD) (A) visualise une large masse déformable endoluminale qui est échogène à l’endosonographie 


(B) et de densité négative au scanner (C). La pièce opératoire confirme le caractère lipidique de la tumeur (D). 


Ce sont de petites excroissances muqueuses de 0,5 à 1,5 cm 
comprenant un centre fibrovasculaire entouré d’un épithélium 
malpighien. Les papillomes représentent moins de 5 % des 
tumeurs bénignes. Leur potentiel de malignité est discuté, sauf 
dans le cas de tylose où la dégénérescence est démontrée l2*1. 
Ils sont souvent associés à un reflux gastro-æœsophagien. Au 
transit œsophagien, ces tumeurs se présentent comme un 
polype sessile à contours polylobés, ressemblant à un polype 
colique (Fig. 15). Les papillomes géants sont rares et leur surface 
apparaît granu-leuse. La forme multiple constitue une papillo- 
matose. Celle-ci peut s'intégrer dans un syndrome plus 
complexe associant une pigmentation anormale et une 
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hyperkératose : c’est l’acanthosis nigricans. Il n’y a pas de 
dégénérescence connue dans cette situation l°1. 


Ces tumeurs bénignes sont très rares (moins de 1 % des 
tumeurs bénignes de l’œsophage) et presque toujours associées 
à une muqueuse de type gastrique sur un œsophage de Barrett. 
Comme pour le côlon, cet adénome peut dégénérer. Ces 
tumeurs superficielles ont des dimensions variables habituelle- 
ment petites mais peuvent atteindre 2 cm de diamètre, parfois 
pédiculées (Fig. 16). Elles siègent surtout au voisinage de la 
jonction œsogastrique et peuvent ainsi simuler un polype 
inflammatoire (1, 191, 
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Figure 14. Varice isolée : au contact d’un pli épaissi, il existe un nodule à contours nets au transit œso-gastro-duodénal (TOGD) (A) et l’endoscopie identifie 
une structure vasculaire isolée (B). 





RE ah 
Figure 15. Papillome : au transit œso-gastro-duodénal (TOGD) (A), une petite lésion muqueuse est décelée et l’endoscopie confirme le caractère muqueux 
de la lésion (B). 
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Figure 16. Adénome : au voisinage du cardia, il existe un large nodule endoluminal au transit œso-gastro-duodénal (TOGD) (A). Le scanner (B) et l'IRM 
pondérée T2 (C) confirment le caractère tissulaire et endoluminal de la lésion (flèches). 


Point important 
 ———— 
Toute anomalie nodulaire œsophagienne doit bénéficier 
d’un contrôle endoscopique. 


Pseudotumeurs muqueuses 


Acanthosis glycogénique 


Décrit pour la première fois en 1970 à partir d’un œsophage 
d'autopsie, c’est l'accumulation de glycogène dans le cytoplasme 
des cellules épithéliales de l’œsophage. En endoscopie, la 
fréquence de cette anomalie muqueuse varie entre 3 % et 15 %. 
La taille des nodules œsophagiens est comprise entre 2 et 
15 mm. C'est une anomalie bénigne vraisemblablement d’invo- 
lution sénile puisqu'elle apparaît à partir de 50 ou 60 ans. Ce 
n'est pas un état précancéreux. Le transit œsophagien en double 
contraste est essentiel pour mettre en évidence cette microno- 
dulation de la muqueuse à contours nets et à distribution plutôt 
longitudinale (Fig. 17). 


Leucoplasie muqueuse 


C’est une dysplasie épithéliale avec hyperkératose ou paraké- 
ratose, c'est également une involution sénile de l’œsophage, de 
diagnostic surtout histologique. Radiologiquement, en double 
contraste, l’aspect est identique à l’acanthosis glycogénique. 


Îlots ectopiques de muqueuse gastrique 


Ils sont identifiés en endoscopie au niveau de l’œsophage 
moyen et proximal au voisinage des muscles cricopharyngiens. 
Ces îlots peuvent être identifiés indirectement au transit 
œsophagien comme de fines indentations du contour latéral de 
l’œsophage ou comme un anneau traversant la lumière œso- 
phagienne distendue par le double contraste (Fig. 18). La 
prévalence de cette anomalie varie entre 4,5 % et 21 % pour les 
études autopsiques et entre 3,8 % et 10 % pour les études 
endoscopiques l241. 


Pseudopolypes inflammatoires 


Ils comprennent les protrusions muqueuses séquellaires d’une 
œsophagite ulcéreuse ou éosinophilique et les plis muqueux 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


gastriques hypertrophiés dans l’œsophage distal au cours des 
reflux chroniques réalisant des polypes inflammatoires fibrinoï- 
des. Histologiquement, c'est un tissu de granulation avec des 
cellules inflammatoires. Radiologiquement, ces lésions relative- 
ment petites (inférieures à 1 cm) sont difficiles à visualiser à 
l'imagerie en coupes, elles nécessitent une opacification positive 
de l’œsophage au scanner. Lorsqu'’elles sont plus volumineuses, 
elles simulent un léiomyome. Au transit œsophagien, c'est soit 
un pli gastrique hypertrophié et nodulaire s'étendant dans 
l’œsophage distal (Fig. 19), soit de fines excroissances muqueu- 
ses de morphologie variable linéaire ou nodulaire, simulant une 
papillomatose lorsqu'elles s'étendent sur un large segment 
œsophagien. Dans l’œsophagite à éosinophiles, il s’agit de 
nodule pédiculé localisé dans l’œsophage cervical. La maladie 
de Crohn est la cause la plus fréquente des pseudopolyposes 
inflammatoires. Les polypes inflammatoires fibrinoïdes de la 
jonction œsogastrique doivent toujours bénéficier d’une 
endoscopie pour ne pas méconnaître un cancer de Barrett 
débutant 1, 


66 

Points importants 
 —————— 
Pseudotumeurs œsophagiennes : 
varices, 
duplications et kystes de rétention ou bronchique, 
hétérotopie de muqueuse gastrique et hamartome, 
acanthosis glycogénique et leucokératose, 
pseudopolypes inflammatoires, 
corps étrangers. 


H Duplication œsophagienne 
et kystes œsophagiens 


Dubplication 


C'est une malformation congénitale habituellement asympto- 
matique découverte fortuitement sur une radiographie du thorax 
sous l’aspect d’une tumeur du médiastin postérieur (Fig. 20) PSI. 
Les kystes de plus de 5 cm et plus de diamètre sont symptoma- 
tiques et les complications — perforation et hémorragie — sont 
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Figure 17. Acanthosis glycogénique : la mucographie (A) met en évi- 
dence de petites nodulations superficielles (flèches) correspondant à de 
petites lésions muqueuses bénignes sur les résections chirurgicales (B). 


exceptionnelles, elles surviennent notamment lorsque le kyste 
contient de la muqueuse gastrique ll. Des cas exceptionnels de 
dégénérescence maligne ont été rapportés l26l. Elle représente 
20 % des kystes de duplication du tube digestif et 9 % des 
tumeurs bénignes de l’œsophage. La taille est parfois impor- 
tante, entre 2 et 6 cm, et le siège est le plus souvent l’œsophage 
distal à droite. Au transit œsophagien, c’est une masse arrondie 
extramuqueuse à limites nettes et à développement exoluminal 
prédominant. Le revêtement muqueux est lisse et régulier sans 
communication avec la lumière œsophagienne. Les change- 
ments de position peuvent modifier sa forme. En TDM, la masse 
est au contact de l’œsophage, avec une densité basse, liqui- 
dienne ou pseudoliquidienne. Il n’y a pas de rehaussement 
après injection intraveineuse. En IRM, la masse a un signal 
variable sur les séquences pondérées en T1 en raison de la 
composition chimique de son contenu liquidien. Sur les 
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Figure 18. Hétérotopie de muqueuse gastrique : au transit œso-gastro- 
duodénal (TOGD) (A), il existe un petit anneau pariétal partiel (flèche) 
mais les anomalies muqueuses ne sont visibles qu'à l’endoscopie 
(B, flèche). 


séquences pondérées T2, c’est un signal liquidien intense qui est 
obtenu. L’endosonographie œsophagienne peut mettre en 
évidence l'aspect typique de paroi digestive autour du kyste. 
La scintigraphie au Technétium 99m peut déceler éventuelle- 
ment la présence de muqueuse gastrique dans le kyste. La 
distinction entre kyste bronchique et kyste œsophagien est 
souvent difficile. En dehors de l’histologie, la localisation du 
kyste bronchogénique est plus haute au voisinage de la caréna 
(Fig. 21). Les lymphangiomes kystiques médiastinaux présentent 
souvent un aspect radiologique voisin, mais ils siègent habituel- 
lement à distance de l’œsophage. 


Kystes de rétention acquis 


Is sont exceptionnels et leur pathogénie est discutée. Ils 
semblent résulter de la dilatation de glandes mucineuses de la 


Points importants 
BE 
Masse médiastinale au contact de l’œsophage : 
e kyste bronchogénique et neuroentérique, 
+ duplication œsophagienne, 
e lymphangiome kystique, 
° méningocèle, 
° tumeurs nerveuses, schwannomes et neurofibrome, 
e tératomes, 
e diverticules œsophagiens. 
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Figure 19. Pseudopolypes inflammatoires : au niveau du cardia au transit œso-gastro-duodénal (TOGD) (A), on identifie un pli gastrique nodulaire (flèches), 
retrouvé au scanner (B) et à l’'endoscopie (C). Au cours des œsophagites inflammatoires, il est possible de déceler des pseudopolypes inflammatoires (flèches) 


(D). 











calcification. Cette lésion est au contact de la paroi œsophagienne (B, flèche) et son contenu est liquidien et calcifié au scanner (C). 











Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Pas! Le Site 
c© 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 






























































VV: 


Figure 21. Kyste bronchogénique : la radiographie du thorax (A) démontre une opacité dense dans le médiastin postérieur moyen (flèche). Au transit 
œso-gastro-duodénal (TOGD) (B), la lésion apparaît extramuqueuse et au scanner elle siège au contact de la caréna (C). 










































































D À Æ 
Figure 22. Kyste rétentionnel : au transit œso-gastro-duodénal (TOGD) (A) il existe une lésion bien délimitée extramuqueuse au voisinage du cardia, elle 
apparaît liquidienne au scanner (B) et a un aspect de kyste à l'endoscopie (C). 














sous-muqueuse, d’où leur nom de kystes de rétention ou 
mucocèle. Ils peuvent être multiples et ils prédominent sur 
l'œsophage distal et sont souvent associés à un reflux chronique 
(Fig. 22). Certains auteurs les dénomment œsophagite « cys- 
tica ». Habituellement, ces kystes sont asymptomatiques mais 
des cas de dysphagie ont été décrits. Sur le plan de l'imagerie, 
ce sont des lésions kystiques sans particularité, si ce n’est qu'ils 
peuvent être multiples 1. 
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H Conclusion 


Les tumeurs bénignes sont des lésions œsophagiennes très 
rares comparées à la fréquence du cancer œsophagien qui doit 
toujours être suspecté devant toute anomalie œsophagienne 
focale et imposer un contrôle endoscopique. Le rôle de l’image- 
rie est relativement modeste dans la pathologie tumorale 
bénigne de l’œsophage. 
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Elle peugQèèeler la lésion notamment lorsque l’examen est 
effectué pOur une indication autre, ou au contraire la caractéri- 
ser are la tumeur est connue ou suspectée (lésion liqui- 
diem®é, graisseuse, vascularisée ou non). Enfin, préciser la taille 
a de la lésion, l'existence d’un pédicule ou non et sa 

calisation exacte afin d'orienter l'attitude thérapeutique. La 
résection chirurgicale ou endoscopique doit être recommandée 
devant toute lésion non liquidienne ou symptomatique de plus 
de 2 cm de diamètre. 


Conflit d’intérêt : aucun 
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Pathologie de l’œsophage chez l’enfant 


L. Leflot, P. Pietrera, M. Brun, J.-F. Chateil 


La pathologie de l'æsophage chez l'enfant peut être divisée en deux grands groupes : d’une part les 
anomalies malformatives, d'autre part les affections acquises. Les principales malformations sont 
représentées par l’atrésie de l’æœsophage, la fistule œsotrachéale et la sténose congénitale. Les 
duplications œsophagiennes et le retentissement des anomalies des arcs vasculaires sont également 
étudiés dans ce chapitre. Le reflux gastro-œæsophagien et les anomalies de la jonction œsogastrique 
constituent la pathologie acquise la plus fréquemment rencontrée chez le petit enfant. Les lésions 
œsophagiennes d'origine infectieuse ou inflammatoire sont beaucoup plus rares, de même que le méga- 
œsophage et les tumeurs, exceptionnelles. Les lésions en rapport avec l'ingestion de corps étranger ou de 
caustique méritent également d'être connues. L'imagerie, au premier plan ou complément des autres 
techniques, repose encore en grande partie sur la radiologie conventionnelle alors que l'imagerie de 
coupe apporte des informations utiles dans des pathologies plus spécifiques. 


© 2005 Elsevier SAS. Tous droits réservés. 
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HE Introduction 


La pathologie de l’œsophage est très variée chez l'enfant, 
mais reste dominée en fréquence par les atrésies et les fistules 
œsotrachéales d’une part, le reflux gastro-æœsophagien d'autre 
part. L'imagerie, au premier plan ou complément des autres 
techniques (endoscopie, pH-métrie...) repose encore en grande 
partie sur la radiologie conventionnelle alors que l'imagerie de 
coupe apporte des informations utiles dans des pathologies plus 
spécifiques. 

Après un bref rappel embryologique, les principales anomalies 
malformatives seront tout d’abord exposées : atrésie, fistule et 
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sténose congénitales, complétées par les duplications œsopha- 
giennes et le retentissement des anomalies des arcs vasculaires. 
La pathologie acquise, détaillée dans la seconde partie, concerne 
essentiellement les anomalies de la jonction œsogastrique 
associées au reflux. Les lésions œsophagiennes d’origine infec- 
tieuse ou inflammatoire, traumatique complètent ce chapitre. 


H Pathologie congénitale (rig. 1) 


Embryologie 


L'intestin primitif se développe en quatre parties : pharyn- 
gien, antérieur, moyen, postérieur. L'intestin primitif aux 
extrémités céphalique et caudale de l'embryon, forme deux 
tubes borgnes, intestin pharyngien et antérieur, intestin 
postérieur, tandis que l'intestin moyen reste temporairement en 
communication avec la vésicule ombilicale par le canal 
omphalomésentérique. 

Lorsque l'embryon atteint 4 semaines, le diverticule respira- 
toire naît sur la paroi ventrale de l'intestin antérieur et se sépare 
progressivement avec création d’une cloison, le septum œæso- 
phagotrachéal. Ceci donne une partie antérieure, l’ébauche 
respiratoire et une partie postérieure, l’œsophage. 

L'atrésie de l’œsophage et les fistules œsotrachéales sont dues 
soit à un déplacement spontané du septum œsophagotrachéal 
vers l'arrière, soit à un déplacement vers l'avant de la paroi 
dorsale de l'intestin antérieur (Fig. 2). 


Atrésie de l’œsophage 


Épidémiologie et formes anatomiques 


L'atrésie de l’œsophage est la malformation œsophagienne la 
plus fréquente, se rencontrant dans environ 1 naissance sur 
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Figure 2. Formation de la trachée et de l’œsophage à partir de l'intestin 
primitif. 





Diverticule 
respiratoire 


3000. Elle est liée à une anomalie de la séparation de la trachée 
et de l’œsophage durant l’embryogenèse, du 19° au 26° jour de 
gestation. Elle peut être associée à une fistule œsotrachéale. H] 

Compte tenu de cette association, et en fonction du siège et 
de la longueur du segment œsophagien atrétique, la classifica- 
tion suivante est actuellement utilisée : elle se divise en cinq 
types (Fig. 3) : 

+ le type À correspond à une atrésie de l’œsophage isolée, sans 
fistule œsotrachéale ; 

e le type B est l'association d’une atrésie de l’œsophage avec 
une fistule œsotrachéale sur le cul-de-sac proximal ; 

e le type C est l'équivalent du type B mais avec une fistule 
œsotrachéale sur le cul-de-sac distal ; 

e le type D correspond à une atrésie de l’æœsophage associée à 
deux fistules œsotrachéales, une sur chaque cul-de-sac ; 

* enfin, le type E est représenté par une fistule œsotrachéale 
isolée ; le segment œsophagien où s’abouche la fistule peut 
toutefois être le siège d’une sténose congénitale. Les circons- 
tances du diagnostic peuvent être dans ce cas un peu diffé- 
rentes car la continuité de l’œsophage est respectée. Cette 
dernière forme sera étudiée à part. 

Le type C est le plus fréquent (de 53 à 80 %) suivi des types 

À et E (10 %). Les types B et D sont beaucoup plus rares 

(respectivement 0,9 et 2,1 %). 21 Le pronostic est différent selon 

ces formes anatomiques : dans les types À et B, le segment 

atrétique est long, et il n’est pas possible, le plus souvent, de 
rétablir la continuité en un seul temps chirurgical. 


Étiopathogénie 


Les causes précises de l’atrésie de l’œsophage ne sont pas 
connues. L’atteinte serait liée à celle de la notochorde lors de la 
vie embryonnaire ; il se produit un échec de la séparation entre 
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Figure 1. Pathologie congénitale. 
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Figure 3. Classification des différentes formes anatomiques d’atrésie de 
l'œsophage. 


œsophage et trachée. Selon le moment et l'intensité du proces- 

sus, les formes cliniques varient et il peut y avoir des malfor- 

mations associées constituant le syndrome VACTERL : chaque 

lettre de cet acronyme correspond à l'atteinte d’un appareil : 

e le V représente les atteintes vertébrales (vertèbres en « aile de 
papillon », hémivertèbres, puzzle vertébral) ; 

e le À traduit une malformation anorectale (en particulier 
l’imperforation anale) ; 

e le C représente les cardiopathies (tétralogie de Fallot, anoma- 
lie des gros vaisseaux...) ; 

e le T et le E correspondent respectivement aux anomalies de 
l’axe trachéo-œsophagien ; 
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+ le R est lié à l'atteinte des reins et voies urinaires (ectopie 
rénale, reflux vésico-urétéral, système double, etc.) ; 
+ et le L marque les malformations des membres (L pour limb 
en anglais). 
Ces différentes malformations sont associées de façon varia- 
ble, mais leur connaissance est essentielle pour pouvoir les 
rechercher aussi bien en anténatal qu'après la naissance. 


Diagnostic anténatal 


L'atrésie de l’æœsophage, à l'inverse de beaucoup d’autres 
anomalies congénitales, n’est pas détectée systématiquement en 
échographie obstétricale : elle est visualisée dans environ un 
tiers des cas. L'intérêt du diagnostic anténatal est d'orienter la 
mère, en cas de suspicion d’atrésie de l’œsophage, vers un 
centre spécialisé afin que l'enfant soit pris en charge dès la 
naissance par une équipe chirurgicale pédiatrique. Le diagnostic 
repose sur les signes suivants : présence d’un hydramnios, d’un 
estomac de petite taille, voire absent, mise en évidence d’une 
structure liquidienne visible en situation cervicale ou médiasti- 
nale (« pouch sign »). BST Le diagnostic peut également être fait 
en imagerie par résonance magnétique (IRM) fœtale, notam- 
ment lorsque l’œsophage n’est pas vu en totalité (Fig. 4). La 
sensibilité varie selon les études. [4 61 Les explorations échogra- 
phiques et/ou en IRM en anténatal recherchent également les 
éventuelles malformations associées (tube digestif, rachis, reins, 
cœur, membres, etc.). 


Diagnostic postnatal 
Diagnostic clinique 


En salle de travail, le passage d’une sonde digestive souple fait 
partie des gestes systématiquement réalisés chez le nouveau-né 
pour vérifier la perméabilité œsophagienne. L'injection d'air par 
la sonde avec auscultation de la région épigastrique permet de 
s'assurer de sa bonne position. L’atrésie de l’œsophage est 
suspectée lorsque la sonde ne progresse pas. De même, la 
perméabilité du canal anal doit être contrôlée. Si le diagnostic 
n'est pas suspecté dès les premières minutes suivant la nais- 
sance, le nouveau-né va rapidement présenter des troubles de la 
déglutition, un hypersialorrhée, voire des troubles respiratoires 
en rapport avec une pneumopathie d’inhalation. 

Si la fistule œsotrachéale est isolée, le diagnostic est plus 
souvent retardé avec des épisodes de toux lors de l'alimentation 
ou secondairement des pneumopathies récidivantes. 


Imagerie 


Radiographies simples. Même si le diagnostic clinique 
semble évident, il doit être confirmé au moins par une radio- 
graphie de thorax de face et de profil, au mieux avec une sonde 
œsophagienne en place, et dans ce cas après avoir injecté un 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 





www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Figure 4. IRM fœtale réalisée après mise en 
évidence d’un hydramnios en coupes pondérées 
T2 coronale (A) et sagittale (B): visibilité du 
cul-de-sac supérieur d’une atrésie de l’œso- 
phage. 


Figure 5. Diagnostic anté- 
natal d’hydramnios. Radiogra- 
phie thoracoabdominale de 
face : boucle de la sonde diges- 
tive dans le cul-de-sac proximal 
sans aération de l'intestin en 
aval: atrésie de l’œsophage 
type À. 


peu d'air par le biais de la sonde lors de la prise du cliché, de 

façon à distendre le cul-de-sac supérieur et donner un contraste 

négatif. Il est impératif pour le cliché de face d'inclure l’abdo- 
men pour évaluer l’aération digestive. 

Sur la radiographie du thorax, on peut identifier une poche 
borgne remplie d'air, située dans le médiastin supérieur, en 
arrière de la trachée et correspondant au cul-de-sac proximal. P1 
La sonde digestive s'enroule dans ce cul-de-sac, généralement 
entre la 2° et la 4° vertèbre dorsale, ce qui constitue un 
argument diagnostique important. [1] Dans ce cas, il faut 
analyser l’aération des structures digestives sous-diaphrag- 
matiques : 

e s’il n’y a pas d'aération digestive, il s’agit soit d’une atrésie de 
l’æœsophage pure (type A) (Fig. 5), soit d’une atrésie de 
l’œsophage avec fistule œsotrachéale sur le cul-de-sac proxi- 
mal (type B); 

e s’il existe de l’air en quantité importante dans l'estomac et 
dans l'intestin grêle, l’atrésie de l’œsophage s'associe à une 
fistule œsotrachéale s’abouchant dans le cul-de-sac distal 
(type C ou D) (Fig. 6). 
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Lorsque l’air stagne dans l’estomac et le distend, il faut 
évoquer une atrésie duodénale associée, ce qui nécessite de 
réaliser une échographie abdominale pour apprécier la morpho- 
logie du duodénum. 

Le diagnostic différentiel avec une perforation œsophagienne 
iatrogène doit être évoqué lorsque la position de la sonde 
digestive est inhabituelle : situation trop haute ou trop basse par 
rapport à T2-T4, trop postérieure, difficulté à visualiser le cul- 
de-sac supérieur après injection d'air, voire pneumomédiastin ou 
pneumothorax. l”1 

Il peut également exister une imperforation anale dont 
l'évaluation est faite sur les clichés simples : clichés en procubi- 
tus ou « fesses en l’air » de façon à distendre le rectum par l'air 
digestif. Si ce cliché est précoce, l'air peut ne pas avoir progressé 
jusqu'à ce niveau. L'échographie du pelvis et par voie périnéale 
complète le bilan. 

Sur la radiographie de thorax de face, la position de la crosse 
de l’aorte doit, si possible, être précisée. En effet, la voie d’abord 
chirurgicale est habituellement droite et pourrait être rendue 
difficile en cas d’arc aortique anormal ; une échographie 
cardiaque et médiastinale complémentaire permet également de 
préciser la morphologie et la situation de l'aorte thoracique, de 
même que la mise en place éventuelle d’un cathéter artériel 
ombilical. 

Autres explorations. L'opacification digestive, dès l'instant 
où il existe une suspicion d’atrésie de l’œsophage, est dange- 
reuse et le plus souvent inutile. En effet, il existe un risque 
accru d’inhalation avec, en particulier si un produit de contraste 
hydrosoluble est utilisé, le danger de provoquer des lésions 
bronchiques. La recherche précise du siège de la fistule associée 
se fait lors de l'intervention chirurgicale. 

L'échographie médiastinale est proposée pour apprécier la 
position du cul-de-sac proximal. L'abord est sus- ou latéroster- 
nal. Il est utile d’instiller un peu de sérum physiologique dans 
la sonde œsophagienne pour mieux mettre en évidence le cul- 
de-sac supérieur et ses rapports avec la crosse aortique en 
position normale, gauche, ou inversée. [8 

Avant l'avènement des scanners multibarrettes, il avait été 
proposé de rechercher une atrésie de l’œsophage par une 
acquisition sagittale directe, celle-ci étant toutefois de réalisation 
difficile. Actuellement, les machines de dernière génération 
permettent d'apporter les éléments diagnostiques complémen- 
taires, en particulier avec les reconstructions en endoscopie 
virtuelle. ©, 101 Ceci n’est actuellement pas de pratique courante 
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Figure 6. Nouveau-né à terme avec hypersia- 
lorrhée. La sonde œsophagienne bute à 10 cm. 
Radiographie thoracoabdominale de face (A) et 
de profil (B) : la sonde est bloquée dans le cul-de- 
sac proximal qui est distendu par de l'air et 
l'aération du tube digestif est en faveur d’une 
fistule œsotrachéale distale : atrésie de l'œso- 
phage type C. 


et la place de cet examen reste à préciser. L'IRM n’a aucune 
indication dans ce bilan initial, des explorations moins lourdes 
donnant des réponses satisfaisantes, fiables et rapides. 

Compte tenu de la possibilité d'un syndrome VACTERL dans 
le bilan d’une atrésie de l’œsophage, il faut, secondairement et 
en complément d’un examen clinique complet, faire une 
échographie cardiaque, une échographie des voies urinaires, des 
radiographies complémentaires du rachis (celui-ci doit déjà être 
analysé attentivement sur le cliché thoracoabdominal initial) et 
des radiographies de membres s’il existe des anomalies cliniques 


(Fig. 7). 


Prise en charge et évaluation postopératoire de l’atrésie 
de l’œsophage 


Formes de type C ou D. Les enfants sont opérés rapidement 
avec rétablissement de la continuité ou niveau de l’œsophage et 
fermeture de la fistule œsotrachéale. Une opacification digestive 
systématique est faite chez le nourrisson opéré d’une atrésie de 
l’œsophage avant la réalimentation (j6 à j8 postopératoire). Il 
est recommandé de réaliser cet examen à l’aide d'un produit 
hydrosoluble (en raison du risque de fistule médiastinale), mais 
certaines équipes, en l’absence de tout syndrome infectieux, 
utilisent une suspension barytée. Celle-ci recherche une fistule 
œsotrachéale persistante, un lâchage de suture (Fig. 8), une 
sténose anastomotique (celle-ci étant cependant rarement 
précoce) : la présence d’une disparité de calibre en regard de la 
zone anastomotique doit être appréciée en fonction du reten- 
tissement clinique et de l’existence d’une rétrodilatation 
d’amont (Fig. 9 et 10) et ne correspond pas nécessairement à 
une sténose vraie. Une sténose œsophagienne congénitale sous- 
jacente peut également être associée à l’atrésie de l’œsophage et 
peut passer inaperçue cliniquement dans les premiers mois de 
vie (cf. infra). 1] 

L'atrésie de l’œsophage s'accompagne souvent d’une trachéo- 
malacie ou d’un reflux gastro-æsophagien, favorisé par la 
traction opérée sur le segment inférieur de l’œsophage lors de 
l'intervention et qui sont recherchés en fonction de signes 
cliniques (stridor, régurgitations). 

Formes de type À ou B. Le rétablissement de la continuité 
n'est pas possible d'emblée. Une gastrostomie est mise en place 
pour permettre l’alimentation. Une opacification prudente du 
cul-de-sac supérieur peut être discutée pour rechercher une 
fistule dans le cas d’une forme de type B. Secondairement, une 
opacification par la gastrostomie permet de juger de la situation 
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du cul-de-sac inférieur (Fig. 11) ; ceci permet d'apprécier les 
possibilités d'intervention, avec discussion d’une plastie à l’aide 
d’un autre segment digestif, le plus souvent le côlon (Fig. 12). 


Fistule œsotrachéale isolée 


Signes cliniques 


Une fistule œsotrachéale peut être diagnostiquée de façon 
retardée par rapport à la naissance. Elle est suspectée clinique- 
ment devant des pneumopathies à répétition ou des épisodes de 
toux lors de l'alimentation. 


Imagerie 
Clichés simples 


En cas de fistule œsotrachéale isolée, il n'existe pas de signe 
direct sur la radiographie du thorax. Des anomalies parenchy- 
mateuses peuvent être liées aux inhalations répétées (épais- 
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Figure 7. Garçon, hydramnios, 
régurgitations, épisodes de fausse 
route, encombrement bronchique. 
Radiographie pulmonaire de face 
(A) et de profil (B): atrésie de 
l'œsophage de type € avec sonde 
digestive bouclant dans le cul-de- 
sac supérieur. Radiographie d’ab- 
domen de face (C) : hémivertèbre 
en L3-L4. Cystographie rétrograde 
réalisée secondairement (D): re- 
flux vésico-urétéral droit: syn- 
drome VACTERL. 


sissement des parois bronchiques, atélectasies, distension 
thoracique). L'existence d’une pneumopathie d’inhalation du 
lobe supérieur droit est classique. De plus, il existe souvent une 
hyperaération digestive sous-diaphragmatique (Fig. 13A). 


Opacification digestive 


L'opacification est importante pour confirmer le diagnostic de 
fistule œsotrachéale isolée et préciser le niveau de la fistule. 

Le produit de contraste utilisé peut être de la baryte à faible 
dose, préférable aux hydrosolubles. Après la pose d’une sonde 
digestive placée en regard des clavicules, l'injection de baryte 
doit se faire sous pression, éventuellement en rajoutant un peu 
d'air dans la seringue, avec un contrôle en incidence de profil 
(Fig. 13 B). La recherche de fistule peut être sensibilisée par une 
position en procubitus. 

Le trajet fistuleux est recherché entre la trachée et l’œso- 
phage, la connexion ayant un trajet ascendant de l’œsophage 
vers la trachée évoquant plus une fistule en « N » qu’en «H ». 
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Figure 8. Contrôle à j6 après anastomose terminoterminale d’une 
atrésie de l’œsophage : fuite du produit de contraste hydrosoluble dans le 
médiastin : lâchage de suture. 
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Points forts 
—””———— —— 
Atrésie de l’œsophage 
Diagnostic anténatal inconstant (hydramnios, « pouch 
sign ») 
Diagnostic néonatal : défaut de progression de la sonde 
digestive 
Radiographies sans préparation (face et profil) : 
e position de la sonde en T2-T4 
e aération digestive +++ pour distinguer les types 
anatomiques 
Malformations associées : syndrome VACTERL. 


Il est recommandé d'inclure la partie haute de l’œsophage et 
l’épiglotte dans le champ de vue pour ne pas confondre, en cas 


Figure 9. Atrésie de l’œsophage opérée dans la période néonatale. Persistance de régurgjitations à 3 mois. Transit œso-gastro-duodénal : disparité de calibre 
de l’anastomose, cet aspect est habituel, sans véritable sténose significative (A, B) ; présence d’un reflux gastro-œsophagien associé (C). 
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Figure 10. Atrésie de l’œsophage opérée à la naissance. Blocage ali- 
mentaire complet d'apparition brutale avec douleurs thoraciques et hy- 
persialorrhée. Transit œso-gastro-duodénal (A, B) : corps étranger alimen- 
taire bloqué au-dessus d’une sténose anastomotique. 


de pression trop forte, une opacification de l'arbre trachéobron- 
chique liée à une fistule avec celle en rapport avec une inhala- 
tion. M Des incidences obliques peuvent permettre de mieux 
mettre en évidence la fistule. 


Dans certains cas, la fistule œsotrachéale, malgré une 
suspicion clinique forte, n’est pas identifiée en raison 
d'impactions de mucus ou de débris alimentaires à son 
niveau. On peut être amené, en cas de persistance de la 
symptomatologie, et en fonction des données endoscopi- 
ques, à refaire l’examen. L’échographie médiastinale a 
également été proposée pour aider la recherche de cette 
fistule, en montrant la présence de bulles d’air mobiles 
allant de l’œsophage à la trachée. [8] 
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Figure 11. Atrésie de l’œsophage de type À ; opacification par gastro- 
stomie : le produit de contraste remonte jusqu'en T8, la sonde œsopha- 
gienne dans le cul-de-sac proximal est en T3, ce qui correspond à un 
diastasis de 5 vertèbres rendant l’anastomose en un temps impossible. 


Diagnostic différentiel : le diastème (ou fissure) 
laryngo-œsophagien 


Il s'agit d’une pathologie exceptionnelle se rapprochant sur le 
plan embryologique de l’atrésie de l’œsophage. C’est une large 
communication entre l’œsophage supérieur et le larynx qui peut 
s'étendre sur une plus grande distance vers la trachée. L'épi- 
glotte fonctionne normalement mais la fissure crée une com- 
munication permanente entre les structures digestive et 
respiratoire, ce qui provoque, lors de la déglutition, une 
inhalation systématique. 

Il faut suspecter cette pathologie devant une symptomatolo- 
gie d’inhalation chez un nouveau-né, en l'absence de cause 
neurologique évidente. Le defect est souvent difficile à identifier 
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Figure 12. Contrôle se- 
condaire d’une œsopha- 
goplastie dans le cadre 
d'une atrésie de type A: 
celle-ci a été réalisée avec 
un segment colique, avec 
aspect en « cascade » du 
produit de contraste au 
niveau des haustrations. 


sur le transit œsophagien car il est difficile de faire la différence 
avec une inhalation liée à une fermeture incomplète de l’épi- 
glotte. Le diagnostic est fait lors de l’endoscopie laryngée avec 
distension de l’œsophage. 


Sténose congénitale de l’œsophage 


Formes anatomiques 


Il existe trois types de sténose œsophagienne congénitale. 

Il peut s'agir d’un rétrécissement segmentaire avec perte de 
l’élasticité œsophagienne due à une hypertrophie de la muscu- 
leuse et de la sous-muqueuse. La sténose congénitale peut 
également être liée à la présence de résidus trachéobronchiques 
dans la paroi œsophagienne. Enfin, un diaphragme membra- 
neux avec un petit orifice central peut s'étendre à partir de la 
paroi de l’æœsophage et obturer sa lumière. [1] 

La sténose congénitale de l’œsophage a une fréquence 
estimée entre 1/25 000 et 1/50 000 naissances. l12l Elle peut être 


Figure 13. Garçon âgé de 15 jours ayant des 
épisodes de toux lors des tétées. 

A. Radiographie thoracoabdominale de face : 
pneumopathie d'inhalation, hyperaération du 
tube digestif (enfant intubé). 

B. Transit œsophagien baryté, incidence de pro- 
fil : fistule œsotrachéale en « N ». 
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Points forts 


Fistule œsotrachéale 

Isolée ou associée à une atrésie de l’œsophage 
Diagnostic néonatal : toux à l'alimentation, pneumo- 
pathie d'inhalation 

Opacification de l’œsophage : 

+ sonde au niveau des clavicules 

* incidence de profil 

+ trajet ascendant de l'œsophage à la trachée 

Diagnostic différentiel : diastème laryngé 


isolée ou associée à d’autres malformations (atrésie de l’œso- 
phage, atrésie de l'intestin grêle ou du côlon, cardiopathie 
congénitale, malformation anorectale, anomalie chromo- 
somique). 


Signes cliniques 


Il existe souvent un retard dans le diagnostic de sténose 
congénitale. En effet, avant l'introduction des aliments solides, 
il peut n’y avoir aucune symptomatologie. Celle-ci commence 
donc généralement entre 6 mois et 1 an avec des vomissements 
répétés, une dysphagie. [31 L'enfant peut également avoir des 
signes respiratoires en rapport avec des inhalations répétées. Un 
retard de croissance est parfois présent. Le diagnostic peut 
également être posé à l’occasion d'épisodes de blocage alimen- 
taire au niveau de la sténose, associés à des douleurs rétroster- 
nales et à une hypersialorrhée. 


Diagnostic radiologique 
Radiographie de thorax face et profil 


Elle peut révéler la présence d’une distension aérique de 
l’œsophage proximal (Fig. 14A). Elle peut également mettre en 
évidence des anomalies liées aux épisodes récidivants d’inhala- 
tion (syndrome bronchique, pneumopathie, dilatation des 
bronches, etc.). Ailleurs, elle est strictement normale. 


Transit œso-gastro-duodénal 


L'’opacification œsophagienne demeure l'examen clé du 
diagnostic de sténose congénitale de l’œsophage. L'ingestion 
d’une substance barytée se fait avec un biberon ou au verre, le 
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Figure 15. Atrésie de l’œso- 
phage type C opérée en néo- 
natal. Contrôle postopératoire 
avec un transit œsophagien 
aux hydrosolubles : rétrécisse- 
ment œsophagien au niveau 
de l’anastomose (tête de flè- 
che); sténose congénitale 
sous-jacente associée (flèche). 


recours à une sonde œsophagienne pouvant être indispensable 
en cas de refus de l'enfant ou de trouble de la déglutition. 

La sténose congénitale se présente généralement comme un 
rétrécissement « en pente douce », circonférenciel, parfois long, 
situé à la jonction tiers moyen-tiers distal ou au niveau du tiers 
distal de l’œsophage (Fig. 14 B). Certains auteurs décrivent des 
caractéristiques propres aux différentes sténoses congénitales, 
notamment en ce qui concerne celles dues aux résidus 
embryonnaires trachéobronchiques. 141 Ceux-ci sont responsa- 
bles d’une sténose segmentaire du tiers distal de l’œsophage 
avec parfois une dilatation sus-sténotique. 

Les sténoses congénitales de l’œsophage peuvent être asso- 
ciées à une atrésie de l’œsophage et doivent être impérative- 
ment recherchées lors de l’opacification de contrôle après le 
traitement chirurgical de l’atrésie (Fig. 15). 11 


Autres explorations 


Scanner et IRM. Il n’y a pas d'indication au scanner et à 
l’'IRM pour faire le diagnostic d’une sténose congénitale de 
l’æœsophage. En revanche, un scanner thoracique peut être 


Figure 14. Fille de 12 jours, née à terme, 
hypotrophe. Difficultés respiratoires avec une 
sonde gastrique qui franchit difficilement l'œso- 
phage. Radiographie de thorax de face (A): 
distension aérique de l’œsophage proximal. 
Transit œso-gastro-duodénal (B): rétrécisse- 
ment à l'union 1/3 moyen-1/3 inférieur de 
l'œsophage : sténose congénitale de l'œso- 
phage. 
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: : NS 5 ÿ2 , 
nécessair ur évaluer l’état du parenchyme pulmonaire 
lorsqu’ik&Xiste une symptomatologie respiratoire liée à une 
pneu athie d’inhalation. MSI 

Eddoscopie et échoendoscopie. La fibroscopie œsopha- 
gène permet également de faire le diagnostic de sténose 

ngénitale, et surtout d'éliminer les causes de sténose secon- 
daire. Nous avons vu qu'une sténose congénitale de l’œsophage 
peut être de trois types. Il semble important d’essayer de 
caractériser la cause des sténoses avant d'envisager un traite- 
ment. Celles dues à la présence de tissu fibromusculaire répon- 
dent bien au traitement conservateur par dilatation œso- 
phagienne. En revanche, en cas de diaphragme maïs surtout de 
résidus trachéobronchiques, la dilatation est moins efficace, 
voire dangereuse puisqu'il existe des risques de complications et 
notamment de perforation. L'échoendoscopie a été proposée 
pour évaluer les différentes couches de la paroi œsophagienne 
à la recherche de calcifications en rapport avec des résidus 
trachéobronchiques ou d’un épaississement musculaire, pouvant 
orienter la prise en charge thérapeutique. Hé 


Duplications œsophagiennes 


Définitions et formes anatomiques 


Les duplications digestives correspondent à une gamme de 
kystes sphériques ou tubulaires, communicants ou non, qui ont 
en commun : 

e un contact avec n'importe quel segment du tube digestif ; 

° une paroi musculaire avec deux couches de fibres musculaires 
lisses ; 

e une muqueuse bordée d’un épithélium digestif. 

Les localisations œsophagiennes correspondent à la deuxième 
topographie par ordre de fréquence (15 à 20 % des duplica- 
tions). Leur origine reste difficile à affirmer, avec plusieurs 
théories proposées (vacuoles formant la lumière œsophagienne 
se retrouvant en position ectopique et créant une structure 
kystique, accident vasculaire ischémique anténatal..). Il existe 
différentes formes de duplications œsophagiennes : 

° duplication de l'œsophage cervical ou duplication thoracique 
tubulaire avec un prolongement cervical, le plus souvent 
communicante ; 

° duplications œsophagiennes intramurales, se manifestant par 
des signes d’obstruction œsophagienne partielle, pouvant être 
communicantes ou non ; 

+ kystes entériques : ce sont des masses kystiques localisées 
dans le médiastin postérieur, le plus souvent à droite. Ils sont 
au contact de l’œsophage mais ne partagent pas toujours la 
même paroi. Les kystes bronchogéniques, bien que de même 
origine et de présentation proche, s’en différencient par la 
présence d’une muqueuse ciliée, de type respiratoire, et par la 
présence éventuelle de tissu cartilagineux ; 

+ kystes neuroentériques : ils représentent une forme particu- 
lière de duplication associée à des anomalies vertébrales 
(hémivertèbre, anomalie de segmentation, fusion partielle, 
fente corporéale) et avec des rapports persistants avec le canal 
médullaire et les méninges. Ils sont le plus souvent dorsaux 
et prévertébraux, mais sont parfois intraspinaux. Il faut 
suspecter un kyste neuroentérique devant l'association d’une 
masse médiastinale postérieure et d'anomalies vertébrales. Le 
« split notochord syndrome », exceptionnel, correspond à un 
kyste neuroentérique avec une communication entre le tube 
digestif et la peau. 

Une duplication œsophagienne correspond le plus souvent à 
une structure kystique, en situation latéro-œsophagienne droite. 
Cette lésion a une paroi fine de muscles lisses et elle est bordée 
par un épithélium de type alimentaire, œsophagien ou gastri- 
que, ce dernier pouvant être à l’origine d’ulcérations. [21 La 
duplication complète est extrêmement rare et elle est alors 
souvent associée à une duplication gastrique. La communication 
avec la lumière œsophagienne est également peu fréquente. 


Diagnostic clinique 


La duplication digestive peut être de découverte fortuite sur 
une radiographie de thorax. Les signes cliniques apparaissent 
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généralement dans l’enfance et sont avant tout dus à la com- 
pression des structures avoisinantes par cette masse kystique. Il 
peut s'agir d’une compression trachéale avec un stridor, d’une 
compression bronchique avec une gêne respiratoire. H71 L'œso- 
phage lui-même peut être comprimé avec apparition de nausées 
et de vomissements. Exceptionnellement, il peut se produire 
une hémorragie digestive lorsque la duplication est communi- 
cante, ou encore une perforation dans le médiastin. 


Diagnostic en imagerie 


Imagerie anténatale : rarement identifiée, la duplication 
œsophagienne apparaît sous la forme d’une structure ronde 
anéchogène en situation intrathoracique en échographie. 81 En 
IRM, elle a également un signal liquidien (hyposignal T1 et 
hypersignal T2). [1°1 

Radiographie thoracique : une radiographie de face et de 
profil permet de mettre en évidence une opacité ronde, de 
tonalité hydrique, médiastinale moyenne ou postérieure. Il faut 
rechercher des signes de compression directe sur la trachée ou 
sur une bronche souche. Il peut également exister des signes 
indirects de la compression (emphysème obstructif, atélectasie). 
Il est nécessaire de rechercher des anomalies vertébrales asso- 
ciées (Fig. 16A). 

Transit baryté œso-gastro-duodénal (TOGD) : l’opacification 
œsophagienne est faite avec une suspension barytée. Le transit 
œsophagien peut être normal ou montrer une compression 
extrinsèque dont l'importance dépend du volume de la dupli- 
cation et de son degré de contact avec l’œsophage. L'œsophage 
peut être déplacé par la masse ou celle-ci peut être visible sous 
la forme d’une lésion intramurale et extramuqueuse, avec un 
élargissement de la lumière de part et d’autre de la lésion 
(Fig. 17). 

Tomodensitométrie : le scanner thoracique est important dans 
l'évaluation d’une duplication digestive. Il doit être réalisé sans, 
puis avec injection intraveineuse de produit de contraste. Il 
permet de confirmer le diagnostic en identifiant une masse 
ronde, située au contact de l’œsophage dans le médiastin 
moyen ou postérieur, de densité liquidienne, ne se rehaussant 
pas après injection à l’exception de sa paroi. [201 Le scanner est 
également utile pour évaluer d'éventuelles lésions parenchyma- 
teuses pulmonaires associées. 

IRM : bien que de réalisation plus complexe que le scanner, 
l'IRM est intéressante dans les diagnostics de duplication 
œsophagienne en identifiant une masse médiastinale moyenne 
ou postérieure, en hypersignal en pondération T2, avec cepen- 
dant un signal en pondération T1 qui peut être variable, en 
fonction du contenu du kyste (Fig. 16 B). Cet examen permet 
également d'éliminer d’autres diagnostics, notamment celui de 
tumeur neurogêne en excluant une extension foraminale de la 
lésion. [21] 

Scintigraphie : la scintigraphie au pertechnate de sodium 
marqué au technétium-99 peut être intéressante avec la mise en 
évidence d’une hyperfixation du kyste, retrouvée si celui-ci a 
une muqueuse de type gastrique. [21] 


Kyste neuroentérique 


Le kyste neuroentérique correspond à une variante de la 
duplication œsophagienne. Il s’agit d’une masse kystique 
médiastinale postérieure s'associant à des anomalies vertébrales 
et éventuellement à une communication avec le canal rachi- 
dien. Toute mise en évidence d’une anomalie vertébrale néces- 
site la réalisation d’une IRM à la recherche d'une communi- 
cation avec les espaces méningés. 


Diagnostic différentiel 


Il doit être fait notamment avec le kyste bronchogénique, 
comme indiqué précédemment. Il est également important 
d’exclure les tumeurs neurogènes du médiastin postérieur 
(notamment neuroblastome, ganglioneuroblastome et ganglio- 
neurome) dont le contenu est le plus souvent tissulaire, et au 
sein duquel il existe parfois des calcifications, ces aspects étant 
bien identifiés en scanner ou en IRM; la scintigraphie à la 
méta-iodo-benzylguanidine (MIBG) peut également être utile. 
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Ces lésions peuvent également avoir une communication par le 
biais d’un trou de conjugaison et une extension intracanalaire. 


Anomalies des arcs aortiques et œsophage 


Embryologie et aspects anatomiques 


Les arcs aortiques anormaux sont issus des anomalies de 
régression des structures vasculaires primitives lors de la vie 
embryonnaire. Initialement, il existe six paires d’arcs venant du 
sac aortique. Les aortes dorsales fusionnent en un seul vaisseau. 
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Figure 16. Fille 8 mois ; antécé- 
dents de malformation anorectale 
opérée. Cliché thoracique (A): 
malformations costales et vertébra- 
les multiples, masse latéroverté- 
brale gauche allant de D8 à D10; 
IRM en coupes axiales pondérées 
T1 et T2 (B) : confirmation d’une 
masse  kystique  juxtaœæsopha- 
gienne : kyste entérique. 


Figure 17. 2 ans, bronchite à répétition; 
masse médiastinale rétrocardiaque sur la radio- 
graphie pulmonaire. Transit œsophagien (A) : 
confirmation d'une masse accolée à l’œsophage, 
avec élargissement de la lumière. Tomodensito- 
métrie (B) : confirmation d’une lésion kystique 
adjacente à l’œsophage : duplication intramu- 
rale. 


À la fin de la 5° semaine, il existe une régression des deux 
premières paires d’arcs. Les 3° et 4° arcs forment la crosse de 
l’aorte et les gros vaisseaux du cou. Les 5° arcs involuent tandis 
que la 6° paire est à l’origine de l'artère pulmonaire et du canal 
artériel. Ceci s'accompagne d’une rotation axiale qui amène 
l’aorte ascendante à droite et l’aorte descendante à gauche de la 
ligne médiane (Fig. 18). 

Les principales anomalies sont l’artère sous-clavière droite 
rétro-æsophagienne (ou arteria lusoria) en rapport avec la 
persistance de l'aorte dorsale droite, le double arc aortique avec 
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persistance du 4° arc dorsal, l'existence d’un arc droit avec une 
disposition en miroir, ou encore un arc droit avec une artère 
sous-clavière gauche aberrante naissant d’un diverticule de 
Kommerell, éventuellement associée à un ligament artériel 
gauche. 


Diagnostic clinique 


L'arc vasculaire anormal est parfois de découverte fortuite, 
notamment en cas d’arteria lusoria, mais peut surtout se 
manifester par des signes compressifs (stridor, dyspnée, dyspha- 
gie) en rapport avec un processus encerclant vis-à-vis de la 
trachée et de l’œsophage (double arc, ligament artériel). Le 
diagnostic peut être fait à l’occasion d’un bilan « d'asthme du 
nourrisson », mais aussi de malaises. 


Éléments du diagnostic radiologique 
Radiographie pulmonaire 


Les éléments essentiels à analyser sont la position de la 
trachée, la rectitude de ses bords de face et de profil, ou au 
contraire l'existence de signes de compression, sa plicature 
droite lors de l'expiration, la situation du bouton aortique, la 
ligne para-aortique médiastinale postérieure. Le cliché thoraci- 
que peut révéler une compression ou une déviation de la 
trachée. Dans le cas d’un double arc aortique, il existe aussi un 
élargissement médiastinal. En cas d'arc droit, le bouton aortique 
n'est pas en position normale mais peut être visible à droite. Sur 
l'incidence de profil, il existe parfois une empreinte antérieure 
sur la trachée, notamment en cas de double arc. 


Transit œsophagien 


Il constitue une étape importante du diagnostic : l’opacifica- 
tion digestive est considérée par certains comme la seule 
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Figure 18. Involution normale et pathologi- 
que des arcs aortiques, vue axiale : chaque 
double flèche sur le schéma central correspond 
à la possibilité d’involution d’un segment, avec 
la disposition associée qui en résulte. Norma- 
lement il existe également une rotation antiho- 
raire des vaisseaux qui positionne l'aorte as- 
cendante à droite de la ligne médiane et l'aorte 
descendante à gauche (AoA: aorte ascen- 
dante : AoD : aorte descendante : AP : artère 
pulmonaire ; LA : ligament artériel, résidu du 
canal artériel ; CPD : artère carotide primitive 
droite ; CPG : artère carotide primitive gau- 
che ; SCD : artère sous-clavière droite : SCG : 
artère sous-clavière gauche ; T : trachée ; oæ : 
œsophage). 
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exploration suffisante pour identifier un arc aortique anormal. 
Elle est faite avec une suspension barytée, éventuellement par 
l'intermédiaire d’une sonde œsophagienne et en décubitus afin 
de sensibiliser la détection des anomalies. La seule image 
physiologique habituelle est représentée, de face, par 
l'empreinte de la crosse aortique sur le bord gauche de l'œso- 
phage en regard de D4. De profil, il n’y a aucune empreinte 
physiologique sur les bords de l’œsophage. 


Endoscopie 


La fibroscopie bronchique peut retrouver une masse extrinsè- 
que battante, comprimant les voies aériennes. Elle ne fait 
cependant pas le diagnostic anatomique direct de l’anomalie. 


Scanner et IRM 


En fonction du type de l’anomalie suspectée, ils ne sont pas 
de réalisation systématique, et il n’y a actuellement pas de 
consensus formel pour le choix de l’un ou de l’autre. La 
tomodensitométrie ou l'IRM sont pratiquées lorsqu'une éven- 
tuelle indication chirurgicale est discutée ou posée, pour 
détailler les anomalies anatomiques vasculaires, afin d’aider le 
chirurgien à envisager son traitement. Une sédation ou une 
anesthésie est le plus souvent nécessaire entre 3 mois et 4 ans. 
Un abord veineux de bonne qualité est indispensable s’il faut 
réaliser une injection de produit de contraste. 

Le scanner thoracique avec injection intraveineuse de produit 
de contraste permet de confirmer le diagnostic, de décrire le 
type de malformation avec précision. Les appareils multidétec- 
teurs sont particulièrement intéressants en raison d’un temps 
d'acquisition extrêmement réduit, diminuant les artefacts 
respiratoires et cardiaques. Les coupes fines permettent égale- 
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Figure 19. Fille de 2 ans et demi. Transit œso-gastro-duodénal fait dans 
le cadre de malaises à répétition : image en demi-teinte ascendante de 
gauche à droite sur l'incidence de face (A), empreinte à court rayon à la 
face postérieure sur le profil (B) : aspect typique d’artère sous-clavière 
droite aberrante rétro-æsophagienne. Pas de nécessité d'exploration 
complémentaire de cette anomalie vasculaire. 


ment des reconstructions, soit multiplanaires, soit en 3D, de 
grande qualité, qui peuvent aider à la compréhension des 
anomalies. [201 

L'intérêt de l’IRM est similaire à celui du scanner. Les plans 
de coupe peuvent être adaptés à l’obliquité des vaisseaux (plan 
sagittal oblique sur l'arche aortique). L'injection de produit de 
contraste n’est pas systématique. Les séquences axiales en 
contraste de phase sont utiles. Une séquence ciné (« sang 
blanc ») centrée sur la zone d'intérêt permet la recherche d’un 
vide de flux ou de turbulences. Une séquence en écho de 
gradient 3D après injection de 0,2 mmol/kg de gadolinium 
(dose double) permet une étude de type angiographique, avec 
analyse des partitions et reconstructions volumiques. [221 Il 
existe cependant plus d’artefacts de mouvements et moins de 
possibilités de reconstructions multiplanaires. L'IRM a comme 
avantage d’être non irradiante, ce qui est un argument non 
négligeable en imagerie pédiatrique. 

Il faut enfin souligner que ces deux techniques restent 
limitées pour la détection d’un ligament artériel. 


Principales anomalies rencontrées 


Artère sous-clavière droite rétro-æœsophagienne (ou arteria 
lusoria) 


Il s’agit de la naissance d’une artère sous-clavière droite, après 
celle de l’artère sous-clavière gauche sur la crosse de l’aorte, et 
qui va rejoindre le membre supérieur droit en passant en arrière 
de l’æœsophage. Cette variante anatomique n'est pas symptoma- 
tique à l’âge pédiatrique. 

En cas d’arteria lusoria, lors du transit œsophagien, sur 
l'incidence de face, il existe une image en demi-teinte oblique 
en haut et à droite, au-dessus d’une empreinte gauche normale 
en D4. Le profil met en évidence une encoche œsophagienne 
postérieure, triangulaire, profonde et étroite, à hauteur de D4, 
liée au passage de l'artère sous-clavière droite aberrante (Fig. 19). 


Double arc aortique 


C’est un anneau vasculaire complet avec le plus souvent un 
segment dominant (en général le droit). Le double arc peut être 
fonctionnel ou non, selon la perméabilité totale ou partielle des 
deux arches. Il s’agit d’un processus encerclant, responsable 
d’une compression trachéale et/ou œsophagienne. 
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Sur le transit œsophagien, le double arc a un aspect typique 
de double empreinte sur l'incidence de face (celle de droite 
étant plus profonde et plus haute que celle de gauche). Sur 
l'incidence de profil, l’encoche est postérieure, fixe, nette et à 
grand rayon (Fig. 20). 


Aortte droite avec diverticule de Kommerell 


L'arc aortique droit peut être asymptomatique, le pronostic 
étant alors lié à son association avec une cardiopathie congéni- 
tale, observée dans un quart des cas (tétralogie de Fallot, 
communication interauriculaire ou interventriculaire). Les 
signes cliniques surviennent lorsqu'il existe un processus 
encerclant avec persistance d’un ligament artériel. 

Si l'enfant est porteur d’un arc vasculaire anormal droit, 
l’œsophage présente une empreinte droite en D3 correspondant 
à la crosse en situation inhabituelle et, s’il existe un ligament 
artériel, une encoche plus aiguë, plus basse, située à gauche. 
Parfois, on peut également reconnaître l'empreinte de l’artère 
sous-clavière gauche aberrante. De profil, il peut y avoir soit une 
empreinte triangulaire postérieure due à l'artère sous-clavière, 
soit une encoche plus large en rapport avec un diverticule de 
Kommerell, ectasie à l’origine de l'artère sous-clavière gauche. 
L'association de ce diverticule avec un ligament artériel consti- 
tue la malformation de Neuhauser. 


Artère pulmonaire gauche rétrotrachéale 


Cette malformation est en rapport avec un défaut de conver- 
gence entre les deux bourgeons vasculaires de l'artère pulmo- 
naire (l’un issu du 6° arc, l’autre de l’ébauche pulmonaire). 
L'artère pulmonaire gauche passe alors à droite de la trachée, 
qu'elle contourne ensuite en arrière pour rejoindre le hile 
pulmonaire gauche. Il peut exister une asymétrie de transpa- 
rence des deux poumons, plus clair à gauche, avec une carène 
ouverte en T inversé, ceci étant en rapport avec la compression 
de l’axe aérique. Le transit œsophagien montre sur le profil une 
empreinte entre la face postérieure de la trachée et la face 
antérieure de l’œsophage. 


H Pathologie acquise 
de l’œsophage 


Reflux gastro-æœsophagien 


Généralités - Anatomie 


Le reflux gastro-æsophagien (RGO) se définit comme le 
passage rétrograde du contenu gastrique dans l’œsophage. C’est 
un phénomène très fréquent chez l’enfant et souvent considéré 
comme physiologique jusqu’à l’âge de 2 mois. Il disparaît 
normalement à la fin de la première année, la guérison se 
faisant le plus souvent avec l'acquisition de l’orthostatisme. 

Les mécanismes antireflux qui s'opposent au gradient entre la 
zone de pression intrathoracique négative de l’œsophage et la 
zone de pression positive intra-abdominale de l'estomac sont de 
deux ordres. 

Anatomiques : 

e l’hiatus diaphragmatique, formé par l’entrecroisement des 
piliers du diaphragme ; 

e la portion intra-abdominale de l’œsophage terminal ; 

e l’angle de His : raccordement à angle aigu de l’œsophage 
terminal à la grosse tubérosité. 

Fonctionnels : 

+ le sphincter inférieur de l’œsophage (SIO) ; il ne s’agit pas en 
fait d’un sphincter anatomique mais d’une zone de haute 
pression dans le bas œsophage, en rapport avec les fibres 
musculaires, disparaissant pendant quelques secondes après la 
déglutition. 


Origine du reflux 


Chez l'enfant, le RGO est le plus souvent dû à une incompé- 
tence fonctionnelle du SIO. Plusieurs mécanismes peuvent être 
à l’origine de cette incompétence : 

+ relaxations transitoires inappropriées du SIO ; 
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Figure 20. Garçon de 6 mois. Exploration d’un asthme du nourrisson. Transit œso-gastro-duodénal (A, B) : double empreinte œsophagienne sur l'incidence 
de face et empreinte postérieure profonde sur le profil. TDM thoracique coupes axiales (C, D) : présence d’un double arc aortique avec arche droite 
fonctionnelle, arche gauche interrompue après le départ de l'artère sous-clavière gauche, diverticule borgne rétro-æsophagien. Reconstruction 3D, vue 
postérieure (E) : confirmation de l'interruption de l'arche gauche dans son tiers postérieur. 


+ hypotonie permanente du SIO ; 
° malposition cardiotubérositaire ; 
e troubles de la vidange gastrique. 

Les malpositions cardiotubérositaires sont le plus souvent 
mineures (cardia mobile, béance cardiale, hernie intermittente). 
Les hernies hiatales fixées sont rares chez l'enfant. De plus, il 
n'est pas établi de corrélation entre la présence d’une hernie 
hiatale et l'existence d’un RGO. 


Signes cliniques 
L'expression clinique du RGO est très variée. 


Signes digestifs 


Les régurgitations surviennent sans effort, sont favorisées 
par les changements de position et doivent être distinguées 
des régurgitations physiologiques survenant au moment du 
rot postprandial. Les vomissements sont parfois secondaires 
aux régurgitations et peuvent être douloureux. Les consé- 
quences nutritionnelles sont rares et s'expriment alors 
surtout sur le plan pondéral. L’hémorragie digestive est 
secondaire à une œsophagite peptique. Elle est d’abondance 
variable, de quelques filets de sang (le plus souvent) à une 
hématémèse. La dysphagie ne survient que rarement et après 
une évolution longue. Elle doit faire rechercher une sténose 


peptique. 
Manifestations respiratoires 


Elles correspondent à une toux chronique, essentiellement 
nocturne, des bronchites asthmatiformes répétées. Des pneu- 
mopathies récidivantes, surtout au niveau des lobes moyen et 
inférieur droit, des infections ORL à répétition peuvent égale- 
ment être secondaires au RGO. 


Malaises et accidents paroxystiques cardiorespiratoires 


Des accès de pâleur ou de cyanose, des épisodes de bradycar- 
dies, voire des apnées ou dyspnées laryngées brutales, des accès 
d'hypotonie constituent les principaux symptômes. 


Présentation en fonction de l’âge 


Période néonatale. Le RGO est fréquent, voire physiologique, 
mais peut se présenter sous des formes graves. Les formes 
digestives sont les plus fréquentes. 
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Les formes hémorragiques se révèlent par des hématémèses 
très précoces. Elles sont liées à une œæso-gastro-duodénite dont 
l'étiologie n’est pas connue. Le diagnostic repose sur 
l’endoscopie. 


Les malaises sont tout particulièrement notés dans cette 
tranche d'âge. En dehors des accidents d’inhalation, le principal 
mécanisme invoqué est une stimulation vagale induite par le 
reflux acide dans l’œsophage et entraînant chez un nourrisson 
porteur d’une hyperréactivité vagale, une vasoconstriction 
périphérique, une bradycardie et un laryngospasme. La relation 
de cause à effet RGO-malaise doit être établie. Les arguments 
sont : la disparition des malaises sous traitement antireflux, une 
relation chronologique sur des enregistrements couplés 
pH-métriques et cardiorespiratoires. 


Première enfance, jusqu’à l’âge de la marche. Les formes 
digestives sont les plus fréquentes (80 %), avec des régurgita- 
tions, des vomissements et des manifestations douloureuses. Les 
formes respiratoires sont plus rares. L'évolution est favorable le 
plus souvent. L'’acquisition de l'orthostatisme et de la marche 
est une étape essentielle dans la maturation du système 
antireflux. 


Deuxième enfance. Les formes digestives et les formes 
respiratoires sont en proportion sensiblement égales. Si l’asso- 
ciation RGO-troubles respiratoires chroniques est fréquemment 
notée, il est difficile d'affirmer laquelle des deux pathologies est 
à l’origine de l’autre : 

+ rôle de la toux avec hyperpression abdominale sur la genèse 
du RGO ; 


e inhalation bronchique de liquide acide et bronchospasme 
réflexe induit par l’irritation acide de la muqueuse du bas 
œsophage. 

Les arguments en faveur de l’incrimination du RGO dans les 
manifestations respiratoires sont le caractère nocturne, l'absence 
de caractère saisonnier, la localisation droite des pneumopa- 
thies, la négativité de l'enquête étiologique (déficit en immuno- 
globuline À, test de la sueur, enquête allergologique). 

L'évolution du RGO est mal connue. Elle peut se compliquer 
de sténose peptique. L’endobrachyæsophage est en revanche 
exceptionnel chez l'enfant. 
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Moyens #S diagnostic 
pH-méfîrie 


Lest l'examen de référence, le plus sensible et le plus 

écifique. [Il permet une analyse quantitative du RGO et 
qualitative de la symptomatologie clinique. L'appareil est muni 
d’un marqueur d'événements permettant de corréler un signe 
clinique et un éventuel reflux. 

Il s'agit d'une méthode d'enregistrement du pH dans le bas 
œsophage, par l'intermédiaire d’une sonde souple, dont l’extré- 
mité comporte un capteur mesurant la concentration en ions 
H*. L'extrémité de la sonde est placée environ 3 cm au-dessus 
du cardia : le contrôle éventuel en scopie doit retrouver 
l'extrémité de la sonde à hauteur de D8. La durée d’enregistre- 
ment est de 3 ou 24 heures. L'examen sur 24 heures revêt une 
importance majeure dans l'exploration des RGO à manifestation 
respiratoire chronique ou à l’origine des malaises. La principale 
limite de cet examen est la survenue de reflux alcalins, notam- 
ment dans les suites immédiates de l'absorption d’un biberon 
lacté. 

Les différents éléments mesurés sont : 

e le nombre d'épisodes de reflux ; 

+ le pourcentage de temps passé à pH < 4 (normale < 5 % du 
temps d’enregistrement) ; 

+ la durée maximale du RGO. 


Transit œso-gastro-duodénal 


Cet examen est maintenant largement supplanté par la 
pH-métrie dans le diagnostic du RGO. Il garde cependant un 
intérêt dans la recherche d’une anomalie anatomique, notam- 
ment au niveau de la jonction œsogastrique. [2°] 

Technique. Chez le nourrisson, l'examen doit être réalisé 
après immobilisation parfaite, le plan de la table étant incliné. 
La bouillie barytée est administrée au moyen d’un biberon dont 
la tétine doit être largement percée pour obtenir une bonne 
colonne opaque œsophagienne. En cas de refus, on a alors 
recours à une sonde œsophagienne introduite par voie naso- 
pharyngée jusqu’au tiers supérieur de l’œsophage. Chez l'enfant 
au-delà de deux ans, l'examen s'effectue sans dispositif particu- 
lier. La quantité de produit ingérée varie selon l’âge et l'appétit 
de l'enfant, le volume habituel du biberon servant de référence. 

Résultats. L'œsophage doit être étudié sur toute sa hauteur, 
sur le plan morphologique et fonctionnel. 

Étude de l’œsophage. Le péristaltisme est observé en scopie 
télévisée. Des clichés prenant l’œsophage en totalité sont 
réalisés de face, de profil et en oblique antérieur droit. 

Étude de la jonction œsogastrique. (OAD). Selon la position du 
cardia et la morphologie de la jonction œsogastrique, il est 
habituel de distinguer : 

+ les malpositions mineures, où les aspects observés sont 
intermittents et se modifient dans le temps et aux change- 
ments de position : 
© le cardia mobile : il existe une ouverture de l’angle de His 

et un cône d'attraction des plis gastriques vers l’orifice 
hiatal ; 

Oo la béance du cardia : c’est une communication à plein 
canal, sans réduction de calibre de l’æœsophage avec l’esto- 
mac, fréquente chez le petit nourrisson (Fig. 21) ; 

© la hernie intermittente: petite poche gastrique sus- 
diaphragmatique faisant saillie au-dessus de la coupole. Son 
plissement muqueux permet de la distinguer d’une 
ampoule épiphrénique normale (Fig. 22); 

e les malpositions majeures sont plus rares. Il en existe deux 
types : 
© la hernie par glissement non réductible. Le diagnostic est 

facile, avec une poche à air gastrique intrathoracique. 
L'œsophage sus-jacent est large et flexueux (Fig. 23) ; 

Oo la grande hernie droite associe une ascension modérée du 
cardia au-dessus du diaphragme à un roulement important 
de la poche à air gastrique à droite du cardia par l’hiatus 
œsophagien trop lâche. 
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Figure 21. Cardia béant, transit œso-gastro-duodénal en oblique pos- 
térieure droite. Absence de réduction de calibre entre œsophage thora- 
cique et abdominal, association avec un reflux. 


Figure 22. 10 mois, ré- 
gurgjitations. Transit œso- 
gastro-duodénal : petite 
poche gastrique  sus- 
diaphragmatique sponta- 
nément réductible avec 
reflux  gastro-œsopha- 
gien : hernie hiatale inter- 
mittente. 


Recherche de reflux gastro-æsophagien. Elle se fait sur un 
estomac plein et un œsophage vide. Les changements de 
position sont multipliés afin de sensibiliser l'examen. Chez le 
nourrisson, le phénomène de succion et de déglutition avec une 
sucette peut déclencher un RGO. Chez le plus grand, l'épreuve 
de siphonage peut être utilisée (l'enfant boit de l’eau à l’aide 
d’une paille). Il faut noter que cette méthode est pourvoyeuse 
de nombreux faux positifs. 
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Figure 23. 7 mois. Régurgitations depuis la naissance et bronchites chroniques. Transit œso-gastro-duodénal (face et profil) : l’œsophage est large. Hernie 


hiatale par glissement, non réductible, associée à un reflux gastro-œsophagien. 


Il existe différents éléments pour apprécier la gravité du RGO : 

+ ses conditions d'apparition : spontanée ou favorisée par 
certaines positions ; 

° son importance : discret ou massif en fonction de la hauteur 
atteinte par la colonne barytée (sus- ou sous-carinaire) 
(Fig. 24) ; 

+ la rapidité de la vidange du reflux : la durée de stagnation est 
en partie responsable des lésions d’œsophagite. 

Échographie 
Cette technique alternative a été proposée par plusieurs 

équipes. L'examen est réalisé en décubitus après la prise du 

biberon. La sonde sectorielle convexe est utilisée et placée au 

niveau du creux épigastrique. On réalise une coupe longitudi- 

nale de l’œsophage abdominal (Fig. 25). L'échographie permet : 
+ de détecter le reflux, d'apprécier sa durée et sa fréquence (sur 
10 ou 20 minutes). [24 251 La sensibilité de l’échographie 
mode B est améliorée par l’adjonction du doppler couleur. 261 
En revanche, l’échographie ne permet pas de quantifier la 
sévérité du reflux ; 

+ de rapporter le dysfonctionnement à un déséquilibre anato- 
mique : la longueur normale de l’æœsophage abdominal passe 
de 20 mm chez le nouveau-né à 30-35 mm chez l'enfant plus 
grand. La longueur de l’œsophage est plus courte chez les 
enfants présentant un RGO. En revanche, il n'existe pas de 
corrélation entre la longueur de l’œsophage et la sévérité du 
RGO ; 7 

e d'étudier la vidange gastrique (par la mesure du contenu 
gastrique) ; 8 

+ d'apprécier la région antropylorique. 


Endoscopie 


Elle se fait avec un fibroscope souple. Elle permet d'apprécier 
la morphologie œsogastrique, celle du cardia, d'affirmer l’exis- 
tence d’une œsophagite et de quantifier sa gravité en quatre 
types. La fibroscopie est le seul examen fiable pour juger de 
l'importance des lésions muqueuses. La présence d’une œso- 
phagite peptique macroscopique permet d’affirmer la présence 
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Figure 24. 2 mois, régurgitations. Transit œso-gastro-duodénal : reflux 
gastro-œsophagien massif, sus-carinaire, avec cardia mobile au niveau de 
l'orifice hiatal. 


d’un RGO mais une fibroscopie normale n’élimine pas le 
diagnostic. Elle permet également la pratique de biopsies 
multiples et étagées. 
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Figure 25. Échographie normale de l’œsophage abdominal : coupe 
sagittale oblique en amont de la jonction œsogastrique ; la muqueuse 
hyperéchogène est entourée par la musculeuse hypoéchogène. 


Scintigraphie 


L'examen est réalisé chez un enfant à jeun avec du techné- 
tium 99 m mélangé au repas habituel. Une gammacaméra est 
centrée sur le tiers inférieur de l’œsophage. On enregistre les 
images de façon continue et à intervalles réguliers. Le RGO est 
ainsi mis en évidence et quantifié. Le reflux est considéré 
comme important lorsque la radioactivité œsophagienne est 
supérieure à 2 % de la radioactivité ingérée. Elle permet la 
détection des reflux alcalins. 

L'examen peut être complété d'images pulmonaires d’acqui- 
sition retardée, à la recherche d’inhalation bronchique de 
liquide gastrique. Il peut être suivi d’une mesure de la vidange 
gastrique. 

C’est une technique sensible (70 à 80 %) pour la détection 
des RGO. Sa limite réside dans son manque d’information 
anatomique. 


Complications du RGO : œsophagite peptique et sténose 

peptique 

Elles correspondent à l’ensemble des lésions inflammatoires 
œsophagiennes aiguës ou chroniques liées au RGO. 2°1 L'œso- 
phagite peptique est d'autant plus à craindre que le reflux est 
massif, fréquent et prolongé. Elle est favorisée par l’alitement, la 
présence prolongée d’une sonde gastrique et les vomissements. 
Elle est actuellement rare, et l'imagerie n’a pas sa place en 
première intention pour en faire le diagnostic. 

La survenue d’une hématémèse ou plus rarement d’un 
méléna doit faire suspecter la présence d’une œsophagite et faire 
pratiquer une fibroscopie. La classification endoscopique la plus 
utilisée est celle de Savary : 

e type I: muqueuse congestive sans ulcération ; 

° types Il et II : ulcérations superficielles en fonction de leur 
profondeur, de leur confluence, de leur caractère circonféren- 
ciel, de leur extension en hauteur ; 

e type IV : complications : ulcère, sténose ou endobra- 
chyœæœsophage. 


Imagerie 


La radiologie peut apporter des éléments sur la motilité et la 
souplesse pariétale mais permet surtout de faire un bilan des 
complications : [391 les signes d’œsophagite de type I à III sont 
difficiles à apprécier et se voient mieux en couche mince, mais 
cette technique passe actuellement au second plan. Les éléments 
suivants ont été décrits : anomalies de la motilité avec mauvaise 
visibilité des ondes primaires et secondaires et apparition 
d'ondes tertiaires donnant un aspect en « pile d’assiettes » au 
bord de l’œsophage ; épaississement du plissement, irrégularités 
de la muqueuse avec érosions et irrégularités des contours, 
exulcérations multiples donnant un aspect granité. La présence 
de plis transverses est évocatrice. 
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Figure 26. 2 ans, antécédent de 
reflux gastro-æsophagien négligé ; 
vomissements sanglants : sténose 
peptique longue, excentrée. Ulcéra- 
tions asymétriques (flèche). 


Figure 27. 3 ans, trisomie 21. Vomisse- 
ments et difficultés alimentaires. Transit œso- 
phagien : sténose peptique du bas œso- 
phage, longue et centrée. Irrégularité des 
parois œsophagiennes. 





Les complications sont les suivantes : 

les ulcères profonds sont rares. Ils ne peuvent être vus qu'au 
stade de cicatrice sous la forme d’une perte de souplesse 
localisée, d’une asymétrie de l’œsophage distal (Fig. 26); 

la sténose peptique est le terme évolutif de la fibrose sous- 
muqueuse succédant aux ulcérations chroniques. Elle apparaît 
centrée, irrégulière, à raccordement progressif avec les 
segments sus- et sous-jacents (Fig. 27). Elle se situe le plus 
souvent au niveau du tiers inférieur ; 

la forme annulaire est plus rare (anneau inextensible 
au-dessus d’une petite hernie) (Fig. 28). Les éléments qui 
permettent de la différencier d’une sténose congénitale sont 
essentiellement en rapport avec l'anamnèse (antécédent de 
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Figure 28. 6 mois, dysphagie et régurgitations depuis la naissance. 
Apparition récente de vomissements. Transit œsophagien : sténose pep- 
tique annulaire et cardia béant. 


reflux connu et résistant au traitement symptomatique) et 
les aspects endoscopiques, qui montrent l'atteinte de la 
muqueuse en cas de sténose peptique. 


Conduite à tenir en pratique : indication 
des examens 


L'indication des examens complémentaires est dépendante 
des différents tableaux cliniques : 

e les tableaux digestifs typiques du nourrisson ne nécessitent 
aucun examen complémentaire ; 

+ dans les tableaux extradigestifs (malaises, tableaux respiratoi- 
res chroniques), le RGO doit être affirmé et la relation de 
cause à effet doit être établie. La pH-métrie des 24 heures est 
alors la méthode de référence pour le diagnostic. Le TOGD 
est utile pour rechercher une anomalie anatomique, une autre 
cause de malaise (arc vasculaire anormal, trouble de dégluti- 
tion). La scintigraphie œsophagienne peut être effectuée pour 
rechercher une contamination pulmonaire par le reflux ; 

+ devant des signes évocateurs d’œsophagite ou de sténose 
peptique, l’endoscopie est le meilleur examen ; 

e l'endoscopie est également indiquée en cas d'évolution 
défavorable sous traitement médical ; 

e un TOGD sera réalisé en bilan préopératoire lorsqu'une 
intervention antireflux est nécessaire. 


Traitement et aspects postopératoires 
Traitement médical 


Il doit toujours être mis en route en première intention en 

associant : 1] 

* position : décubitus dorsal surélevé de 30 à 40° ; 

+ mesures hygiénodiététiques : fractionnement des repas, 
épaississement des repas, suppression des aliments dépresseurs 
du SIO ; 

+ médicaments : agents modificateurs de la pression du SIO, 
agents neutralisants de l'acidité. 
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Figure 29. Aspect normal après intervention de Nissen : manchon 
gastrique au niveau du bas œsophage, avec aspect angulé de la portion 
terminale de l’œsophage. 


Traitement chirurgical 


Il est rarement indiqué. Il est envisagé en cas de volumineuse 
hernie hiatale, de l'échec du traitement médical avec complica- 
tions graves (œsophagite ulcérée, malaise grave du nourrisson, 
formes respiratoires chroniques), d’encéphalopathie sévère, ou 
encore de RGO persistant après cure d’atrésie de l’œsophage. La 
technique chirurgicale la plus utilisée est la fundoplicature de 
Nissen. Il s’agit d’un manchonnage périœsophagien par la 
grosse tubérosité gastrique ramenée de part et d'autre de 
l’œsophage ; ce manchonnage peut être seulement unilatéral 
(hémi-Nissen). Cette technique donne de bons résultats dans 85 
à 95 % des cas. Des complications peuvent toutefois se rencon- 
trer : obstruction du bas œsophage si le manchon est trop serré, 
ou persistance du reflux s’il est trop lâche, lâchage secondaire 
du montage. Le TOGD postopératoire permet le bilan secon- 
daire. L'aspect normal de la fundoplicature se traduit par une 
lacune intragastrique au niveau fundique. Il peut également 
exister une opacification du manchon périœsophagien 
(Fig, 29, 30). 


Pathologie infectieuse 


Une atteinte infectieuse au niveau de l'æœsophage peut être 
observée, mais la place de l'imagerie dans ce cadre est très 
réduite. 


Œsophagite candidosique 


C'est de loin l’œsophagite infectieuse la plus fréquente. [%21 Le 
Candida albicans est un germe saprophyte chez les sujets 
normaux. Il peut devenir pathogène chez les enfants immuno- 
déprimés et sous chimiothérapie pour une pathologie hémato- 
logique maligne ou néoplasique. L’obstruction œsophagienne 
chronique (achalasie, sténose peptique) entraîne une stase qui 
peut favoriser la multiplication des Candida. 

Les enfants souffrent le plus souvent de dysphagie et de 
douleurs rétrosternales. Inversement, certains enfants peuvent 
être asymptomatiques et l'existence d’un muguet buccal n'est 
pas systématique. 

Les lésions étant essentiellement superficielles, le transit 
œsophagien en simple contraste peut apparaître normal. 
Typiquement, les lésions candidosiques apparaissent sous la 
forme d’une nodulation régulière, longitudinale dans le sens des 
plis. Les lésions sont juxtaposées donnant un aspect pavé, en 
« cobblestone » avec des contours crénelés. L'atteinte est circon- 
férencielle et continue. À l’endoscopie, on met en évidence des 
plaques blanchâtres longitudinales prédominant sur l’œsophage 
moyen et inférieur. Des biopsies et brossages sont réalisés pour 
culture. De plus, l'examen microscopique doit révéler une 
invasion de la paroi œsophagienne. 
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Œsophagites virales 


Les virus les plus fréquemment en cause sont l’herpès virus 
et le cytomégalovirus (CMV). Les lésions œsophagiennes se 
rencontrent majoritairement chez les patients immunodépri- 
més, 31 bien qu'il ait été rapporté des cas d'infection à herpès 
virus chez les sujets immunocompétents. (341 La symptomatolo- 
gie clinique est variée et peu spécifique. Le diagnostic se fait sur 
les biopsies et les cultures effectuées lors d’une endoscopie et sur 
les sérologies. 


Œsophagite tuberculeuse 


L'atteinte œsophagienne de la tuberculose est exception- 
nelle. 5$l La tomodensitométrie permet de mettre en évidence 
des adénopathies nécrosées, associées à un épaississement de la 
paroi œsophagienne et éventuellement un trajet fistuleux. Elle 
permet également de faire le bilan des lésions parenchymateuses 
pulmonaires éventuellement associées. 


Œsophagites inflammatoires 


Dans ce groupe de pathologies, l'opacification de l’œsophage 
est rarement indiquée ; elle met en évidence des signes non 
spécifiques dans la plupart des cas : ulcération, sténoses…. 
Certains aspects peuvent être cependant plus évocateurs. 


? 


Epidermolyse bulleuse dystrophique 


C'est une maladie congénitale autosomique récessive qui 
affecte les épithéliums squameux. [él Au niveau cutané, le 
moindre traumatisme entraîne une rupture entre l’épiderme et 
le derme, causant la formation de bulles qui cicatrisent en se 
rétractant. 

L'œsophage est également recouvert d’un épithélium squa- 
meux et les mêmes lésions peuvent survenir. La cicatrisation de 
ces lésions entraîne des sténoses de taille variable, prenant 
l’aspect soit d’un diaphragme localisé soit, plus souvent, d’une 
sténose longue, à bords lisses. Elles siègent essentiellement au 
niveau de l’œsophage proximal et peuvent être multiples 
(Fig. 31). 


Granulomatoses 


L'œsophage est la plus rare des localisations viscérales de la 
maladie de Crohn, mais celle-ci constitue l’étiologie la plus 
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Figure 30. Arbre décisionnel. 
(CAT : conduite à tenir. TOGD : transit œso- 
gastro-duodénal). 


Bilan 
préopératoire 


TOGD 


Figure 31. 3 ans. Lésions 
œsophagiennes d'’épidermo- 
lyse bulleuse ; sténose longue 
avec présence d'ulcérations 
étendues, prédominant au ni- 
veau de l’œsophage supérieur 
et moyen. 





fréquente de ce type d’atteinte chez l’enfant. Sa prévalence 
semble cependant en hausse sur les dernières études endoscopi- 
ques (environ 8 %). [57 381 Elle est responsable de nodules, 
d’ulcérations aphtoïdes et de fistules. 

La maladie de Behçet est rarissime chez l'enfant : les lésions 
œsophagiennes ne sont pas spécifiques, à type d’ulcérations au 
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Figure 32. 13 ans. Dys- 
phagie haute, d'installa- 
tion progressive. Blocages 
alimentaires. Transit opa- 
que : aspect rigide, tubulé 
de l'œsophage. Images 
sacculaires, pseudodiver- 
ticulaires multiples (de la 
taille d'une tête d'épin- 
gle), au niveau de l'œso- 
phage moyen en rapport 
avec une pseudodiverti- 
culose intramurale. 





niveau de l’œsophage moyen et inférieur. 5°1 De même, de rares 
cas de lésions œsophagiennes ont été décrits dans la granulo- 
matose septique de l'enfant. [#01 


Œsophagite à éosinophiles 


C'est une entité d’individualisation récente, d’étiologie 
inconnue. Elle constitue un diagnostic différentiel du reflux 
gastro-æsophagien, [#1 notamment lorsqu'il est résistant aux 
traitements médicaux. Une infiltration éosinophilique de la 
muqueuse œsophagienne est fréquemment associée à un reflux 
acide. Bien que la quantité de cellules présentes soit directement 
liée à la durée et à la sévérité du reflux, le nombre d’éosinophi- 
les est rarement supérieur à 3 cellules par champ à fort grossis- 
sement. [#21 Dans l’œsophagite à éosinophiles, cette infiltration 
est nettement supérieure. 

Les critères diagnostiques sont cliniques (dysphagie en 
l'absence de reflux acide documenté), terrain allergique et 
microscopique (infiltration éosinophile > 20 cellules par champ 
à fort grossissement, infiltration de mastocytes, hyperéosino- 
philie périphérique). [#51 Les lésions œsophagiennes prédomi- 
nent au niveau du tiers supérieur. Elles sont constituées 
d'ulcérations, de sténose et de troubles de la motilité. Le 
traitement est la corticothérapie. [#4 


Pseudodiverticulose intramurale 


Elle est liée à une atteinte inflammatoire de l’œsophage 
entraînant secondairement une dilatation des glandes sous- 
muqueuses. Elle est responsable d’une dysphagie progressive 
avec blocages alimentaires. ll 

En fibroscopie, l’orifice des diverticules n’est pas toujours 
visualisé (environ 20 %). La présence de Candida est fréquem- 
ment retrouvée, mais apparaît plutôt secondaire. Le diagnostic 
est posé sur le transit œsophagien : il montre des images 
sacculaires, multiples (en « tête d’épingle »), reliées à la lumière 
œsophagienne par un collet de 1 à 4 mm. L’atteinte peut être 
segmentaire, prédominant au tiers supérieur ou intéressant 
l’ensemble de l’æœsophage (Fig. 32). 


Greffe de moelle osseuse et réaction du greffon 
contre l'hôte 


L'œsophagite survient chez environ 30 % des patients atteints 
de façon chronique d'une réaction immunitaire de rejet de 
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Figure 33. 3 ans. Ingestion d’une pièce de monnaie. Radiographie du 
larynx de profil : corps étranger radio-opaque enclavé au niveau de 
l'œsophage supérieur (C7-T1) ; pas d’élargissement de l’espace trachéo- 
œsophagien : absence d'œdème. 


greffe de moelle osseuse. La lésion typique est une desquama- 
tion épithéliale s'étendant à tout l’œsophage supérieur et 
moyen. Elle peut se compliquer de sténose. Un trouble moteur 
non spécifique peut également survenir et causer une œsopha- 
gite par reflux. 


Traumatismes et corps étrangers 


Corps étrangers (CE) 


L'ingestion de CE est un événement fréquent chez l'enfant. 

Les objets ingérés sont variés. Dans 60 à 80 % des cas, ils sont 
radio-opaques. 

+ CE radio-opaques : pièces de monnaie le plus souvent et 
épingles ; 

e CE radiotransparents : objets en plastique, aluminium, 
boutons. 

Typiquement, l’anamnèse, les signes cliniques (tels que 
hypersalivation et dysphagie) et les radiographies font le 
diagnostic. 

Cependant, la découverte d’un CE peut être retardée si 
celui-ci est radiotransparent et si les signes cliniques initiaux ont 
été modérés ou sont passés inaperçus. 


CE radio-opaques 


Is sont facilement identifiés sur des clichés radiographiques 
standards : radiographie pulmonaire de face et du larynx de 
profil (Fig. 33). 461 

Lorsque l’objet est à bord lisse (cas des pièces), il peut 
s'enclaver à différents étages œsophagiens, représentés par les 
rétrécissements pharyngo-œsophagiens physiologiques : 

° région cricopharyngée (C6); 

e orifice thoracique supérieur (T1); 

e au niveau de l’arche aortique (T4) ; 
+ région hiatale (T10-T11). 

S'il est visualisé à un autre niveau, il faut alors rechercher une 
pathologie sténosante sous-jacente (Fig. 34). Les pièces de 
monnaie intraæsophagiennes sont visibles en coronal sur la 
radiographie pulmonaire de face (alors qu’elles sont dans le plan 
sagittal quand elles sont trachéales). Les CE du bas œsophage 
peuvent passer spontanément la jonction cardiale dans les 
24 premières heures. Un contrôle radiographique peut montrer 
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le passage abdominal. Les CE de l’œsophage supérieur et moyen 
nécessitent en revanche une extraction. [#71 

L'endoscopie au fibroscope souple est la méthode de réfé- 
rence d'extraction des CE intraœæsophagiens. Elle permet de plus 
d'évaluer les lésions muqueuses associées. 

Certaines équipes pratiquent l’extraction de ces CE, par sonde 
de Foley, sous contrôle scopique. Cette méthode consiste à 
positionner un ballonnet de sonde de Foley en aval du CE et à 
exercer des tractions douces, l’enfant étant alors placé en 
Trendelenburg et en procubitus. Cette technique présente de 
bons résultats dans les équipes entraînées, avec peu de compli- 
cations si les contre-indications sont respectées : CE en place 
depuis plus de 24 heures et présence d’un œdème pariétal (mis 
en évidence sur le cliché de profil par un élargissement de 
l’espace œsotrachéal). 

Si l’objet est pointu ou tranchant, il peut pénétrer dans la 
muqueuse œsophagienne et se retrouver alors à tous les niveaux 
de l’œsophage. Les complications immédiates sont essentielle- 
ment le fait d'objets tranchants. Ils peuvent entraïner des 
perforations œsophagiennes, des abcès, des médiastinites. La 
radiographie pulmonaire pourra mettre en évidence un élargis- 
sement du médiastin ou un pneumomédiastin. La TDM appré- 
cie au mieux les lésions médiastinales. [20] 

Dans ce cadre, il faut également évoquer la possibilité d'une 
perforation traumatique d’origine iatrogène, en rapport avec la 
pose d’une sonde digestive (en particulier chez le prématuré), 
une intubation trachéale inadéquate, la réalisation d’une 
échographie cardiaque transæsophagienne ou encore après 
dilatation endoscopique ou au ballonnet d'une sténose œso- 
phagienne. [7 #81 Le diagnostic peut être posé devant la recon- 
naissance exacte de la position des sondes, la mise en évidence 
d’un pneumomédiastin ou d’un emphysème cervical rétropha- 
ryngé. Chez le nouveau-né, il faut rappeler le diagnostic 
différentiel avec une atrésie de l’œsophage. 


Piles boutons 


Les piles représentent moins de 2 % des corps étrangers 
ingérés chez l'enfant, mais leur fréquence est en augmentation 
régulière. [#1 I1 s’agit d’un CE particulier car il présente des 
mécanismes lésionnels spécifiques au niveau de la muqueuse 
œsophagienne : [S01 
+ une électrolyse par le courant produit par la pile; 

e une libération de substances toxiques (sels métalliques et 
substances caustiques) en cas de fragmentation de la pile 
après son ingestion. 

Si la pile est active, elle peut ainsi provoquer des lésions 
ulcéronécrosantes responsables de fistules ou de perforation. Les 
piles de diamètre inférieur à 15 mm sont les plus fréquemment 
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Figure 34. 1 an, régurgitation depuis la 
naissance, ingestion d’une pièce de mon- 
naie. Radiographie du thorax (A) corps 
étranger enclavé au niveau du tiers inférieur 
de l’æœsophage; ablation endoscopique, 
mise en évidence d’une muqueuse ulcérée 
avec sténose ; TO (B) : confirmation d’une 
sténose peptique annulaire. 


ingérées, mais ce sont les piles les plus grosses (20 à 23 mm) qui 
provoquent le plus de complications en raison de leur fréquente 
localisation œsophagienne. Le diagnostic se fait sur les clichés 
standards puisqu'elles sont toujours radio-opaques. Le diagnos- 
tic différentiel avec une pièce de monnaie se fait sur l'aspect 
typique en marche d’escalier des piles vues de profil. La 
radiographie permet également de vérifier l'intégrité de la pile. 
L'ablation par endoscopie est une urgence. 


CE radiotransparents 


Devant des signes cliniques de CE intraæsophagien, l'absence 
de visualisation sur un cliché standard doit conduire à une 
endoscopie. Le diagnostic peut être retardé si les signes initiaux 
sont modérés. La chronicité d'un CE est un facteur favorisant de 
complications secondaires. Les signes cliniques les plus fré- 
quents sont alors des signes respiratoires : toux, stridor, siffle- 
ment, pneumopathie. (ST S21 

Le terme de chronicité est utilisé lorsque le CE est présent 
dans l’œsophage depuis plus d’une semaine. Il peut alors 
traverser la muqueuse œsophagienne qui se réépithélialise. Le 
CE reste dans la paroi œsophagienne, ou peut migrer dans les 
tissus mous périæsophagiens. La TDM est alors un bon examen 
pour mettre en évidence une inflammation de la paroi œsopha- 
gienne et des tissus mous médiastinaux. 
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Points forts 
———— 
Traumatismes et corps étrangers 
Pathologie fréquente 
60 à 80 % des cas : corps étranger radio-opaque 
Diagnostic parfois retardé si corps étranger 
radiotransparent 
Zones d’enclavement physiologiques : 
e région cricopharyngée 
+ défilé thoracique supérieur 
e croisement de la crosse aortique 
° cardia 
Enclavement atypique : éliminer une cause préexistante 
Risque de perforation avec objet pointu 
Pile bouton : risque de lésion chimique 
Perforation par sonde chez le nouveau-né 
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ŒsophagfiS caustique 


CheZÆ'enfant, l’ingestion de produit caustique est le plus 
souyeM{ accidentelle. Elle survient chez le jeune enfant, en 
 . vers 3 ans. 


Mécanisme des lésions 


Il existe une grande variété d'agents caustiques mais les plus 
fréquemment en cause sont les alcalins (environ 80 %) loin 
devant les acides. Ce sont les alcalins qui produisent les lésions 
les plus graves au niveau de la muqueuse œsophagienne. Les 
acides produisent une nécrose de coagulation superficielle avec 
formation d’escarre alors que les alcalins produisent une nécrose 
de liquéfaction favorisant la pénétration en profondeur et la 
perforation. 

La gravité des lésions dépend de plusieurs paramètres : 

la quantité de produit absorbée ; 

la concentration du produit ; 

la nature solide ou liquide ; 

la durée de l’exposition de la muqueuse au produit caustique. 

Les produits caustiques sont le plus souvent liquides. Les 

caustiques solides sont plus rares mais leurs lésions sont alors 

maximales au niveau ORL et de l’œsophage supérieur. Les 
liquides alcalins sont plus visqueux et responsables de lésions 
étendues. Les liquides acides passent rapidement dans l'estomac 
et, l’œsophage étant relativement résistant aux acides, les 
lésions sont essentiellement gastriques. Le temps de contact 
avec la muqueuse dépend de la motilité de l’œsophage et des 
zones de ralentissement ou de rétrécissement physiologique 

(arche aortique, bronche souche gauche, région hiatale). 

Les lésions évoluent en trois phases : 

+ aiguë : les lésions sont de type ulcéré, nécrosées et hémorra- 
giques. Elles peuvent être profondes jusqu’à la perforation. 
Les manifestations cliniques ne sont pas prédictives de 
l'extension des lésions ; 

+ subaiguë : la cicatrisation débute dès la première semaine avec 
une activation des fibroblastes ; 

° chronique : apparition d’une sclérose pouvant aboutir en 4 à 
6 semaines à une sténose fibreuse, annulaire ou longue. La 
sévérité de la lésion initiale est corrélée à l’apparition d’une 
sténose. lS31 


Examens paracliniques 


À la phase aiguë. La radiographie de thorax peut mettre en 
évidence un œsophage dilaté, aéré. Elle recherche principale- 
ment une complication (pneumomédiastin, épanchement 
médiastinal ou pleural...). 

L'opacification digestive n’a aucune indication à la phase 
initiale. 

L'endoscopie est l'examen de référence. Elle est réalisée entre 
24 et 48 heures après l’ingestion. Elle permet un diagnostic de 
gravité. Les lésions retrouvées sont classées en quatre stades : [54 
+ stade I: muqueuse congestive ou œdématiée ; 

e stade II : ulcérations recouvertes de fausses membranes ; 

© Ila : érosions superficielles, fausses membranes localisées ou 

linéaires ; 

© Ib : ulcérations profondes et circonférencielles ; 

e stade IIT : ulcérations nécrotiques et hémorragiques avec 
sphacèles ; 
e stade IV : perforation. 

La TDM est indiquée devant des signes de gravité, à la 
recherche d’une complication immédiate : présence de bulles 
d'air en périæsophagien en cas de perforation, épanchement 
médiastinal en cas de médiastinite. Elle recherche également des 
lésions parenchymateuses pulmonaires associées. 

À la phase secondaire. L'opacification permet une bonne 
analyse des sténoses. Sa réalisation peut être difficile, l'enfant 
refusant toute déglutition. La mise en place d’une sonde est 
souvent nécessaire. Elle précise le nombre, la localisation, 
l'étendue et l’évolution des sténoses. Le plus souvent, celle-ci est 
centrée, filiforme avec une dilatation sus-jacente, au niveau du 
tiers inférieur de l’œsophage (Fig. 35). Plus rarement, elle 
apparaît annulaire ou excentrée (Fig. 36). 
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Figure 35. Ingestion de 
caustique. TO réalisé à 
1 mois : ulcérations éten- 
dues à l'œsophage moyen 
et inférieur, donnant un 
aspect en « dent de tim- 
bre » aux parois œsopha- 
giennes correspondant à 
des lésions étendues 
d'œsophagite caustique. 


Figure 36. Ingestion accidentelle 
d'eau de Javel. TO 4 mois plus tard : 
sténoses cicatricielles étagées : sté- 
nose serrée annulaire en T1 et longue, 
régulière en TS. 


Elle permet la mise en évidence d'anomalies de la motilité 
œsophagienne (hypopéristaltisme, rigidité, RGO), causes de 
dysphagie. [$$, S6l, L'opacification est également utile dans le 
suivi du traitement : [571 
+ arrêt de l'alimentation +/- corticothérapie et dilatation 

endoscopique des sténoses pour les stades I et IT; 

e traitement chirurgical (plastie œsophagienne) pour les stades 

IT et IV. IS8l 
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Figure 37. Sténose radique serrée sus- 
pendue de l’œsophage moyen au niveau 
du champ d'irradiation d’un médulloblas- 
tome avec localisations intracanalaires dor- 
sales. 





Œsophagite radique 


Des atteintes œsophagiennes peuvent apparaître au décours 
de l’irradiation de tumeurs médiastinales ou de lymphomes. 5° 
Ces atteintes sont plus fréquentes chez l’adulte car l’utilisation 
de hautes doses (> 25 Gy) reste rare chez l'enfant. L'utilisation 
de doses plus faibles peut entraîner une inflammation superfi- 
cielle mais rarement des effets à long terme. Il existe en 
revanche des effets synergiques de la chimiothérapie, surtout en 
cas d'administration simultanée d’adriamycine. 

Les manifestations cliniques varient de la simple brûlure 
rétrosternale à la dysphagie sévère. Les lésions retrouvées à 
l’endoscopie vont de l’œdème muqueux à la présence d’ulcéra- 
tions. Ces ulcères peuvent entraîner une sténose cicatricielle 
(Fig. 37). Il existe également à distance des aspects de sclérose 
avec un ralentissement du péristaltisme et un aspect figé de 
l’œsophage. L'apparition d’une fistule œsotrachéale est possible, 
se traduisant par une médiastinite. 


Méga-œsophage idiopathique 


Le méga-œsophage idiopathique résulte d'un défaut de 
relâchement du bas œsophage à l’arrivée du bol alimentaire. 
Cette entité est rare chez l'enfant puisqu'elle représente moins 
de 5 % de l’ensemble des mégaæsophages. [46, 601 

Le mégaæsophage peut être totalement isolé maïs il s'intègre 
souvent dans des pathologies complexes telles que la dysauto- 
nomie familiale de Riley-Day, la maladie de Chagas, le syn- 
drome de Sjôgren, le syndrome alacrymation-insensibilité à 
l’'ACTH, la trisomie 21. 


Signes cliniques 


Ils varient en fonction de l’âge de découverte : 

+ chez le nourrisson : bronchopneumopathies traînantes ou à 
répétition, altération de l'état général, malaises avec brady- 
cardie liés au réflexe vasovagal secondaire à la distension 
brusque du tiers moyen de l’œsophage ; 

e chez l'enfant plus grand : les signes digestifs sont au premier 
plan. Il s’agit de vomissements, de dysphagie quasi constante, 
rarement douloureuse, d'un amaïigrissement modéré. 
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Figure 38. 12 ans. Vomissements, dysphagie et douleur rétrosternales 
évoluant depuis l’âge de 4 ans. Radiographie thoracique : distension de 
l'œsophage avec niveau hydroaérique, absence de poche à air gastrique : 
mégaæsophage idiopathique. 


Examens complémentaires 
Radiographie pulmonaire 


Elle peut montrer une pneumopathie d’inhalation et des 
signes de mégaæsophage : débord de la ligne paraœæsopha- 
gienne, syndrome de masse médiastinal, niveau hydroaérique 
intraœsophagien, absence de poche à air gastrique (Fig. 38). 


Transit œsophagien 


Il peut montrer : 

+ des anomalies morphologiques : sténose serrée, progressive, 
en «bec d'oiseau » du bas œsophage et dilatation de l’œso- 
phage sus-jacent ; 

+ des signes dynamiques : péristaltisme anarchique avec des 
contractions vigoureuses mais inefficaces, défaut d'ouverture 
du cardia à l’arrivée du bol alimentaire (Fig. 39). 


Manométrie 


La manométrie œsophagienne est l'examen de référence dans 
l'évaluation des troubles moteurs de l’œsophage. Elle consiste 
en l'enregistrement des pressions intraluminales dans les 
différents segments de l’œsophage. Cet enregistrement se fait à 
l’aide d’une sonde constituée d’un faisceau de cathéters, chacun 
étant relié à un capteur de pression. 

Les signes de méga-æœsophage idiopathique sont : 

e une absence de péristaltisme dans le corps de l’œsophage ; 

° une pression élevée au niveau du SIO ; 

° une inhibition totale ou partielle du relâchement du SIO en 
réponse à la déglutition. 


Endoscopie 


Elle montre une muqueuse saine sans signe d’œsophagite. 


Traitement 


Les deux méthodes thérapeutiques principales sont chirurgi- 
cale (myotomie extramuqueuse de Heller) et endoscopique 
(dilatation pneumatique par ballonnet). 
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Figure 39. 12 ans. Apparition 
d'une dysphagie chez un enfant pré- 
sentant une adrénoleucodystrophie. 
TO : sténose du bas œsophage en 
« bec d'oiseau » avec stase d’amont, 
péristaltisme œsophagien anarchi- 
que : mégaæsophage syndromique. 





Varices œsophagiennes 


Origine 


Les varices œsophagiennes sont secondaires à une hyperten- 
sion portale (HTP). Celle-ci se révêle chez l'enfant par une 
splénomégalie, éventuellement avec un hypersplénisme. Les 
varices œsophagiennes lorsqu'elles sont présentes, peuvent être 
responsables d'hématémèse. 

Les causes d'HTP sont de trois ordres : 

+ suprahépatique : syndrome de Budd-Chiari, rare à l’âge 
pédiatrique ; 

e intrahépatique : cirrhose sur atrésie des voies biliaires, 
mucoviscidose, hépatite ou maladie métabolique comme la 
tyrosinémie et la glycogénose, fibrose hépatique congénitale ; 

°_infrahépatique : thrombose de la veine porte secondaire à un 
cathétérisme veineux ombilical néonatal, déshydratation, 
infection, coagulopathie, etc. 


Examens complémentaires 
Échographie 


Elle recherche des anomalies en faveur d’une HTP : spléno- 
mégalie, ascite, épaississement du petit épiploon, élargissement 
du calibre du tronc porte avec anomalies du flux portal au 
doppler. Les varices œsophagiennes sont visibles dans le petit 
épiploon sous forme de structures vasculaires dilatées et 
tortueuses. La dilatation de la veine coronaire stomachique, 
supérieure à 5 mm de diamètre, serait un index significatif de 
risque d’hématémèse. 


TOGD 


I n’a plus de place dans le diagnostic des varices œsopha- 
giennes. Leur aspect doit cependant être connu et être différen- 
cié des lésions d’œsophagite. Typiquement, elles apparaissent 
comme des défauts de remplissage du bas œsophage, tortueux 
et moniliformes, variables au cours de l'examen. La souplesse 
pariétale est alors conservée. 
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Tomodensitométrie 


Elle permet également de faire le bilan des voies de dérivation 
veineuse. Sur le plan technique, il est utile de remplir préalable- 
ment l'estomac en donnant à boire de l'eau. Après injection 
intraveineuse de produit de contraste, l’opacification du système 
porte est optimale environ 1 minute après le début de l’injec- 
tion. Les varices œsophagiennes et gastriques peuvent être ainsi 
analysées, de même que les varices paraœæsophagiennes, contre 
la séreuse. La mise en évidence d’un épaississement de la paroi 
gastrique, avec un rehaussement est également significative de 
ATP 


IRM 


L'IRM permet une analyse du système porte et de ses bran- 
ches grâce aux séquences d’angiographie MR. La mise en 
évidence des veines de dérivation peut se faire de façon non 
invasive, en particulier au niveau des varices œsophagiennes. [621 


Tumeurs de l’œsophage chez l'enfant 


Les tumeurs de l’œsophage sont exceptionnelles chez 
l'enfant. 


Tumeurs bénignes 


Le léiomyome est la tumeur bénigne de l’æœsophage la plus 
fréquente chez l'adulte. Seuls 2,5 % des léiomyomes sont 
rencontrés à l’âge pédiatrique. L'âge moyen de découverte est 
entre 11 et 14 ans. Il s’agit histologiquement d’une hyperplasie 
des cellules de la couche musculaire interne. Ils peuvent être 
isolés mais apparaissent diffus dans 90 % des cas. L'association 
au syndrome d’Alport (néphropathie, cholélithiase, surdité et 
cataracte) est classique. Lorsqu'il est isolé, le léiomyome est une 
lésion de petite taille, infracentimétrique, localisée au niveau de 
l’æœsophage moyen ou inférieur. [63] 

Chez un enfant présentant une dysphagie lentement progres- 
sive, une léiomyomatose peut être évoquée sur un rétrécisse- 
ment lisse et circonférenciel de l’œsophage distal au TOGD ou 
sur un épaississement marqué de la paroi œsophagienne au 
scanner. [20, 64 


Tumeurs malignes 


Elles sont exceptionnelles. Le plus souvent, il s’agit d’un 
carcinome épidermoïde. Les facteurs favorisants sont la méta- 
plasie épithéliale de Barrett, les brûlures caustiques, le méga- 
œsophage idiopathique. Les signes cliniques sont peu 
spécifiques : vomissements, altération de l’état général, hématé- 
mèse. La fibroscopie permet de visualiser la lésion, son exten- 
sion et de réaliser des biopsies. 
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Que faire en cas de troubles de la déglutition? 


La dysphagie, un problème multidisciplinaire 


Stefan Schumacher®, Marlise Müller? 


Ostschweizer Zentrum für Abklärung und Therapie von Schluckstôrungen, Kantonsspital St. Gallen 


a HNO-Klinik, Hals- und Gesichtschirurgie, ? Logopädie 


Quintessence 


© Les troubles de la déglutition et les problèmes nutritionnels qui en résultent 
sont fréquemment sous-estimés et donc insuffisamment investigués. 


© La déglutition constitue un processus très complexe, dont le dysfonctionne- 
ment peut entraîner une malnutrition, voire une cachexie, et qui compromet 
la qualité de vie. 


@ Lorigine du dysfonctionnement est neurogène dans plus de 50% des cas. 
@ L'anamnèse par le médecin et la logopédiste est essentielle. 


© Le principal instrument pour l'examen clinique est le vidéoendoscope, qui 
permet d'apprécier ce qui se passe avec des bolus de consistances différentes 
lors du mouvement de déglutition. Il faut en particulier exclure la présence d’une 
aspiration. 


© Le traitement est en règle générale fonctionnel, parfois chirurgical ou médi- 
camenteux d'emblée. Il convient dans tous les cas de suivre l’évolution. 


@ Dans notre service, la collaboration interdisciplinaire entre l’'ORL, la logo- 
pédie, le centre d'évaluation des muscles, la neurologie, la gastro-entérologie, 
le conseil nutritionnel et la radiologie s’est avérée représenter l’approche la plus 
efficace. 


Summary 
How to tackle swallowing disorders? 
Dysphagia is an interdisciplinary problem 


© Dysphagia and the ensuing nutritional problems are often underestimated 
and thus inadequately analysed. 


© Swallowing is a highly complex function. Malfunction leads to malnutrition 
and cachexia, and adversely affects quality of life. 


© 1n over 50% of cases the cause is neurological. 
© The history is taken by the physician in collaboration with the therapist. 


© The most important investigative tool is videoendoscopic evaluation of the 
various consistencies during swallowing. Aspiration must be ruled out. 


© Therapy is chiefly functional but may sometimes be interventional or phar- 
macological. The course of the disease must be critically evaluated. 


© /n our institution collaboration between ENT, speech and swallowing thera- 
pists, the centre for muscular diseases, neurology, gastroenterology and radi- 
ology is well established. 
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Contexte 


Les troubles de la déglutition et les problèmes 
nutritionnels qui en découlent sont souvent sous- 
estimés et donc insuffisamment investigués. Pour- 
tant, en raison de l'augmentation de l’âge moyen 
de la population, on rencontre de plus en plus de 
patients qui présentent cette symptomatologie. Le 
diagnostic précis n’est fréquemment posé que des 
mois après le début des symptômes, ce qui retarde 
d'autant la mise en route du traitement. 

Cinq nerfs crâniens et les trois nerfs cervicaux 
supérieurs sont impliqués dans le mouvement de 
déglutition. Ils sont responsables de la coordina- 
tion et du relâchement symétrique semi-automa- 
tique de 50 paires de muscles. La commande 
centrale est assurée par des centres de la déglu- 
tition organisés en réseaux et situés dans le tronc 
cérébral ainsi que dans le cortex. On ne sait pas 
encore de manière certaine comment le réflexe 
de la déglutition est déclenché, ni comment il est 
contrôlé (feedback continu ou déroulement sté- 
réotypé). Le mouvement de déglutition est en gé- 
néral subdivisé en quatre phases (tab. 1 ©). 
Les troubles de la déglutition surviennent essen- 
tiellement en tant que symptôme principal ou 
d'accompagnement lors d’un accident cérébro- 
vasculaire ou d’une affection neurologique d’au- 
tre nature (tab. 2 @). 34,9% des patients avec 
une atteinte neuromusculaire souffrent ainsi 
d'une dysphagie [1] et quatre sur onze patients 
de ce groupe décèdent dans les 25 mois des 
conséquences directes de cette maladie [2]. Les 
troubles de la déglutition peuvent avoir une ori- 
gine locale, par exemple inflammatoire, tumo- 
rale ou postopératoire, notamment après chirur- 
gie oncologique ou radiothérapie. Les affections 
œsophagiennes forment un autre groupe étiolo- 
sique important. Chez nos patients, les causes de 
la dysphagie retenues au cours des 17 derniers 
mois se répartissent comme suit: 56,5% des cas 
ont une étiologie neurogène, 15,2% sont dus pri- 
mairement à une cause structurelle, 16,1% font 
suite à un traitement oncologique, 2% sont de 
type psychogène et chez 10,2% des cas l’origine 
est indéterminée (tab. 3 @). 

Les dysphagies sont classées selon leur étiologie 
et la phase perturbée du processus de déglutition. 
Les conséquences d’un trouble de la déglutition 
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N Tableau 1. Les quatre phases de la déglutition. 


Phase 


|. Phase de préparation orale 


Il. Phase orale 


IT. Phase pharyngée 


IV. Phase œsophagienne 


Paratger Le Site 


Durée (s) 


Salivation, mastication, collection 


Lèvres, langue, joues, voile du palais, dents, 


glandes salivaires 


Lèvres, langue, joues, voile du palais 


0,5-1 Perte du contrôle volontaire 


Occlusion vélopharyngée, élévation du larynx 


Occlusion laryngée sur 3 niveaux 


Contraction du pharynx et ouverture du 
sphincter œsophagien supérieur 


8-20 Péristaltisme primaire et secondaire 


Ouverture du sphincter œsophagien inférieur 


Tableau 2. Localisation des troubles de la déglutition. 


Cause Localisation du trouble 
Origine Trouble du contrôle sensitivomoteur 
neurogène SNC 


Tronc cérébral 


Modifications 
structurelles 


Organes directement touchés 
Langue 

Dents 

Glandes salivaires 
Oropharyngolarynx 
Structures voisines 

Base du crâne 

Colonne vertébrale 

Thyroïde 


Troubles Troubles cognitifs 


secondaires Maladies psychiques 


peuvent être extrêmement graves. Il peut entraï- 
ner non seulement des déséquilibres alimentai- 
res, une malnutrition, voire une cachexie, mais 
aussi conduire à un isolement social croissant. 
Une autre conséquence possible est la broncho- 
aspiration, qui peut être suffisamment impor- 
tante pour rendre nécessaire une séparation 
définitive des voies aérienne et digestive. 


Un premier triage grâce à l'anamnèse 


L'anamnèse est prise par le médecin et la logo- 
pédiste, afin de préciser au mieux la nature du 
déficit fonctionnel et le siège anatomique du dys- 
fonctionnement. Cela permet de recueillir des in- 
formations sur le type de symptômes et leur 
durée, de même que sur leur évolution au cours 
du temps. Quelle est la consistance des aliments 
qui posent problème? Y a-t-il broncho-aspiration 
ou en existe-il déjà des conséquences? Le poids 
corporel a-t-il changé? Y a-t-il des signes de mal- 
nutrition ou de déséquilibre nutritionnel? Dans 
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Tableau 3. Etiologie des troubles de la déglutition 
et distribution 01/2005 - 05/2006 (n = 186). 
Etiologie neurogène (56,5%) 

Accident vasculaire cérébral 

Maladie de Parkinson 

Dysphonie spasmodique 

Maladies des motoneurones 


Sclérose latérale amyotrophique, sclérose latérale 
primaire 


Neuropathies 
Syndrome de Guillain-Barré 
Troubles de la conduction neuromusculaire 
Myasthénie 
Myopathies 
Myosite à corps d'inclusion (inclusion body myositis) 
Maladies structurelles primaires (15,2%) 
Maladies congénitales 
Malformations isolées, syndromes, iatrogènes 
Maladies inflammatoires et systémiques 
Diverticules 
Modifications structurelles liées à l'âge 
Maladies de la colonne vertébrale 
Tumeurs 


Conséquences d'une intubation de longue durée, 
d'une trachéotomie, d'une alimentation par sonde 


Modifications structurelles après chirurgie, radio- 
thérapie et/ou chimiothérapie anti-tumorale (16,1%) 


Cavité buccale antérieure et postérieure 
Pharynx, larynx 
Thyroïde, æœsophage 

Maladies psychogènes (2%) 

Dysphagie d'origine indéterminée (10,2%) 


quelle mesure les habitudes et la qualité de vie 
du patient et de son entourage ont-elles été mo- 
difiées par la dysphagie? 

Il faut naturellement aussi se renseigner sur les 
autres maladies dont pourrait souffrir le patient 
et sur les éventuels traitements concomitants. 


L'examen clinique et l'intérêt 
de l'examen vidéoendoscopique 
de la déglutition 


Dans le cadre de notre consultation de la dyspha- 
gie, le diagnostic est connu chez la grande majo- 
rité des patients (86,6%). L'objectif de l'examen 
est alors de préciser la gravité de la dysphagie et 
de dépister une éventuelle aspiration avec l’aide 
d’un(e) logopédiste, de façon à optimiser ensuite 
le traitement fonctionnel. Dans les 13,4% de cas 
restants, l'examen a aussi pour but de poser le 
diagnostic. La logopédiste est là aussi présente, 
afin d'assurer la mise en route immédiate d’un 
traitement. 
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Tableau 4. Causes d'aspiration. 


Type d'aspiration Causes possibles 


Avant Affections oropharyngées 
la déglutition 


alimentaire 


Trouble du contrôle oral du bolus 


Trouble du transport oral du bolus 


alimentaire 


Déclenchement tardif/absent du 


réflexe de déglutition 


Pendant 
la déglutition 


Défaillance de l’occlusion laryngée 


Après Défaillance de l’occlusion 


la déglutition vélopharyngée 


Défaillance de la rétraction 
de la base de la langue 


Défaillance de la contraction 
pharyngée 


Trouble de l'ouverture du sphincter 


œsophagien supérieur 
Diverticule de Zenker 

Fistule trachéo-œsophagienne 
Achalasie / sténose 


Reflux gastro-æsophagien 


L'examen permet de déterminer dans quelle 
phase de la déglutition apparaît le symptôme de 
la dysphagie et à quel groupe de dysfonctionne- 
ment il doit être attribué: reflux, défaut de trans- 
port ou fausse voie. Ce qui importe aussi, c’est 
de déterminer l'existence et, le cas échéant, la 
sévérité d’une aspiration. Le type d'aspiration 
donnera en outre des informations sur les cau- 
ses sous-jacentes possibles (tab. 4 @). 

Après l'appréciation de l’état général, l'examen 
portera successivement sur les différents orga- 
nes impliqués dans la déglutition (bouche, dents, 
flux salivaire, muqueuses, organe pharyngola- 
ryngé) et évaluera soigneusement les fonctions 
des nerfs crâniens caudaux. 

L'examen vidéoendoscopique permet de tester 
le processus de la déglutition d'aliments de dif- 
férentes consistances: liquide, semi-liquide, pâ- 
teux, bouillie, aliments mous et solides. Pour 
améliorer le contraste des images, le repas test 
est coloré à l’aide d’un colorant alimentaire, d’où 
le nom de «bolus bleu» parfois donné à cet exa- 
men. La vidéoendoscopie peut être effectuée déjà 
à un stade précoce de l'affection (par ex. après 
une intervention oncologique, un accident vascu- 
laire cérébral). Elle est très sensible et peut être 
répétée aussi souvent que nécessaire [3]. Après 
l'examen de la phase de préparation orale, on 
sera attentif, lors de la phase pharyngienne, à la 
vigueur des poussées de la langue et aux éven- 
tuels résidus alimentaires, ainsi qu’au passage et 
surtout à l'aspiration éventuelle d’une partie du 
bolus alimentaire (fig. 1 KX). La vidéoendoscopie 
a une meilleure sensibilité en termes de détec- 
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Mastication insuffisante du bolus 


Défaillance de l'élévation du larynx 


tion d’une aspiration que le transit à la gastro- 
sraphine et, de plus, le stimulus appliqué pour 
déclencher la déglutition est plus faible, permet- 
tant ainsi de mieux visualiser de petites portions 
du bolus alimentaire. 


Quels sont les autres examens utiles? 


Le fait de trouver un trouble de la déglutition 
au cours de la phase œsophagienne pose l'indi- 
cation à une gastroscopie, à une manométrie 
œsophagienne et éventuellement à un examen 
cinématographique de la déglutition. 

La cinématographie donne des informations pré- 
cieuses sur la déglutition de trois préparations de 
consistances différentes: la gastrographine, la 
bouillie de baryte et le pain imbibé de produit de 
contraste (fig. 2 KA). Elle permet notamment une 
analyse fonctionnelle des quatre phases de la dé- 
glutition et la mise en évidence d’une éventuelle 
aspiration avec, le cas échéant, l'appréciation de 
son degré de sévérité. Cet examen est réalisé 
avec la thérapeute, selon un protocole spécial. 
L'échographie sera très utile en cas de goître. Si 
ces différents tests font suspecter un trouble 
neuromusculaire, on complètera les investiga- 
tions par un examen neurologique, sans omettre 
l'établissement d’un status nutritionnel aussi 
précis que possible. 

Une discussion entre les différents spécialistes per- 
mettra de déterminer quels examens sont néces- 
saires pour la suite des investigations (fig. 3 KX). 





Figure 1 

A) Les aliments de différentes consistances pour 
l'examen de la déglutition par vidéoendoscopie. 

B, C) Exemple d'aspiration (après accident vasculaire 
au niveau du tronc cérébral) avant (B) et après 

(C) la déglutition d'une purée de pommes avec 
colorant alimentaire vert. 
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Figure 2 

Cinématographie avec trois bolus de consistances 
différentes. 

A) Phase pharyngée avec bouillie de baryte 

et gastrographine. 

B, C) Phase orale et pharyngée avec du pain. 

D) Pooling dans la valécule. 


Options thérapeutiques 


Sil’approche interdisciplinaire est déjà indispen- 
sable durant la phase des investigations, elle 
ne l’est pas moins au moment du choix du trai- 
tement. On n'hésitera pas à faire appel à des 
représentants des différentes spécialités concer- 
nées. Le traitement fonctionnel appliqué par les 
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Figure 4 

Diverticulotomie au laser CO; 
d'un diverticule de l'hypopharynx 
de Zenker. 

A) Incision par voie endoscopique 
de l'obstacle en présence d'un 
diverticule de l'hypopharynx au 
laser CO. 

B) Mise en évidence préopéra- 
toire du diverticule par liquide de 
contraste. 

C) Status après diverticulotomie 
au laser. 
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Gastroentérologie Radiologie 
— Manométrie — Vidéofluoroscopie 
— Œsogastroscopie avec 3 bolus de consis- 
— pH-métrie tances différentes 
— Transit œsophagien 


ORL 

— Pharyngoscopie 

— Laryngoscopie 

— Déglutition d'aliments 
colorés 


Logopédie 
— Evaluation de la 
technique de déglutition 


Figure 3 

Démarche pour l'investigation interdisciplinaire 
des troubles de la déglutition à l'Hôpital cantonal 
de St Gall. 


logopédistes se trouve clairement au premier 
plan. On notera néanmoins que les pathologies 
œsophagiennes ne sont pas accessibles à ce type 
d'approche thérapeutique. La logopédiste tente, 
par le traitement fonctionnel, d’inculquer au 
patient un mode de déglutition de remplacement, 
afin de pallier à certains déficits fonctionnels 
(type de lésion, trouble de la sensibilité, atteinte 
neuromusculaire). 

Les dysphagies dues par exemple à un diverti- 
cule de l’hypopharynx sont accessibles à une 
technique opératoire très élégante (fig. 4 Kà). 
D'autres causes répondent bien au traitement 
médicamenteux (injections de toxine du botuli- 
num dans les hypertrophies cricopharyngées) 
[4]. En cas de broncho-aspiration avec pneumo- 
nies récurrentes, on optera souvent pour la tra- 
chéotomie avec une canule trachéale fixe. Dans 
les situations de soins palliatifs avec aspirations 
non contrôlables, il faut parfois envisager le 
recours, en dernier ressort, à une séparation dé- 
finitive des voies respiratoire et digestive, c’est- 
à-dire à une laryngectomie. 

En cas d’impossibilité de déglutir, comme par 
exemple dans la sclérose latérale amyotrophique 
ou dans les cancers étendus, on devra assurer un 
apport alimentaire adéquat par une gastrosto- 
mie percutanée endoscopique (GPE). 


Conclusions 
La dysphagie compromet la qualité de vie et aug- 


mente la morbidité des patients touchés. Il faut 
toujours tenter de préciser dans laquelle des 
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quatre phases de la déglutition les symptômes se 
manifestent et à quel groupe étiologique il faut 
les attribuer (tab. 3). Dans notre service, la col- 
laboration interdisciplinaire avec l'ORL, la logo- 
pédie, le centre des pathologies musculaires, la 
neurologie, la gastro-entérologie, le conseil nu- 
tritionnel et la radiologie s’est avérée représen- 
ter une approche très efficace. 

Le traitement optimal est établi par la logopé- 
diste et l’oto-rhino-laryngologue sur la base de 
l'examen fonctionnel de la déglutition (avec co- 
loration du bolus). L'examen se fait toujours en 
présence des deux spécialistes, de manière à 
pouvoir initier de suite un traitement fonction- 
nel, même si l’on n’a pas pu identifier l’étiologie 
des troubles avec toute la précision voulue. Un 
suivi continu, des contrôles cliniques réguliers 
et de constantes adaptations du traitement sont 
incontournables. 
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L'amélioration de la qualité de vie constitue notre 
objectif prioritaire, mais nous cherchons éga- 
lement à prévenir toute évolution vers une ca- 
chexie et à empêcher les aspirations avec toutes 
les conséquences qui en découlent. 
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Abstract 


Diagnostic ultrasound plays an important role in logo- 
pedics and phoniatrics. In this article the basic princi- 
ples of ultrasound are introduced along with the var- 
ious ultrasonic methods used for assessment and 
intervention: B-mode, TM-mode, spectral Doppler, 
color Doppler and enhanced color Doppler. The appli- 
cation of each method to the study of swallowing is 
explored along with recent state-of-the-art advances 
in three-dimensional ultrasonic imaging of the upper 
airway. 


Ultraschall und Schlucken 


Die Ultraschalldiagnostik spielt in der Logopädie und 
Phoniatrie eine wichtige Rolle. In diesem Artikel wer- 
den die Grundprinzipien der Ultraschalluntersuchung 
dargestellt und die verschiedenen Methoden be- 
schrieben, die für Abklärung und Intervention im Ge- 
brauch sind. Die Anwendung der einzelnen Methoden 
auf dem Gebiet der Schluckforschung wird unter- 
sucht, und die neusten Fortschritte bei der dreidimen- 
sionalen Darstellung der oberen Luftwege mittels Ul- 
traschalltechnik werden behandelt. 
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Echographie et déglutition 


L'échographie diagnostique joue un rôle important en 
orthophonie et en phoniatrie. Cet article présente les 
principes de base de l'échographie et les différentes 
méthodes ultrasonographiques utilisées à des fins 
diagnostiques et thérapeutiques. |l analyse l'applica- 
tion de chaque méthode à l'étude de la déglutition et 
fait le point des progrès récents dans le domaine de 
l'imagerie tri-dimensionnelle des voies aériennes su- 
périeures. 


Introduction 


Medical imaging plays a vital role in diag- 
nosis and treatment in phoniatrics and logo- 
pedics. Imaging the aero-digestive system 1s 
especially important in the diagnosis and re- 
mediation of swallowing disorders. Several 
imaging technologies have been systematical- 
ly used to describe and quantify many of the 
aspects and attributes of normal and dysfunc- 
tional swallowing. The benchmark or gold 
standard method used for swallowing assess- 
ment has been videofluoroscopy (VF) [1-3]. 
Using 1on1zing radiation in conjunction with 
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image enhancement liquids such as barium, 
VF provides two-dimensional (2D) images of 
the hard and soft tissues involved in swallow- 
ing along with the actual shape, extent and 
movement of the bolus throughout the aero- 
digestive system. Using VF provides direct, 
quantifiable information on the movements 
of the tongue, hyoid bone, posterior pharynx, 
larynx and esophageal sphincters simulta- 
neous with bolus movement. This has led to 
the acceptance of the modified barium swal- 
low procedure as the standard for the assess- 
ment of swallowing. 

Diagnostic medical ultrasound also pro- 
vides real-time 2D images of swallowing. Like 
VF, this imaging method provides quantifi- 
able images of many of the structures used for 
swallowing. In this article we will discuss 
some of the fundamentals of ultrasonic imag- 
ing along with their application to the imaging 
of swallowing. In addition, we will present 
new applications of ultrasound to the imaging 
of the aero-digestive system. 

Unlike 1on1zing radiation methods, ultra- 
sound has several advantages which under- 
score 1ts important adjunct role 1n the assess- 
ment and remediation of swallowing dysfunc- 
tion — dysphagia. Ultrasound provides real- 
time 2D video images. These images may be 
printed or recorded on standard videotape. In 
addition, ultrasound devices permit the 
‘freezing’ of images on the display screen thus 
allowing the sonographer to measure attrib- 
utes of the frozen image. Ultrasound 1s harm- 
less and can be used repeatedly. This 1s espe- 
cially important when dealing with neonates, 
infants and children. In addition, ultrasound 
has a potential role to play in the rehabilita- 
tion process. That 1s, since ultrasound is safe, 
easy to use and can be used repeatedly, ultra- 
sound has enormous potential for visualizimg 
the tongue in real time to help individuals 
learn how to move the tongue for swallowing. 
Ultrasonic imaging equipment is portable and 
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low cost, which make it an ideal method for 
use in rehabilitation or remote settings. Ultra- 
sound provides real-time images of the 
tongue, lateral pharyngeal wall, hyoïid bone, 
and larynx and the esophageal sphincters. 


Ultrasound Imaging 


Ultrasound, derived from the Greek root 
ultra meaning ‘beyond’, means any sound 
beyond the range of hearing. Current diagnos- 
tic medical imaging machines typically use 
frequencies which range from 2 to 40 MHz to 
create 2D images using a specially designed 
probe attached to the imaging device (fig. 1). 
These probes contain small, densely packed 
piezoelectric crystals precisely aligned in a 
row. This row or array consists of between 64 
and 512 crystals which emit ultrasound and 
then detect the transmitted sound when it 1s 
reflected from internal body structures. This 
process 1s called pulse/echo ultrasound. Pulse/ 
echo techniques are the basis for most diag- 
nostic medical ultrasound machines. The ul- 
trasound machine converts the received 
echoes into a 2D video image for real-time 
display, measurement and/or storage (fig. 2). 

Diagnostic ultrasound 1s ideal for imaging 
soft tissue such as those found in the aero- 
digestive system. Two important factors 1n- 
fluence the usefulness of ultrasound in imag- 
ing: (1) specular reflection and scattering at 
tissue boundaries and (2) diffuse scattering 
from within tissues. Specular reflection occurs 
when the boundary 1s large compared to the 
wavelength of the ultrasound signal. Specular 
reflection occurs at smooth boundaries of dif- 
ferent types of tissues for example at the edge 
of the liver, at large blood vessel walls or at 
tissue-a1r interfaces like the tongue or pharyn- 
geal walls. The ultrasound signal is reflected 
from the boundary and the magnitude of the 
returning signal is dependent upon the inci- 
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Small ultrasound probe 


Fig. 1. Small parts high frequency 
ultrasound probe. Image courtesy 
of ATL, Advanced Technologies 
Laboratory, Bothell, Wash. (USA). 
Fig. 2. Typical ultrasound ma- 
chine, ATL 1000. Picture courtesy 
of ATL, Advanced Technologies 
Laboratory, Bothell, Wash. (USA). 


dence angle. The signal may also be refracted, 
that 1s the signal will continue to travel into 
adjacent tissue. When ultrasound reaches an 
air interface, 1.e., the upper airway, all of the 
ultrasound signal is reflected. Diffuse scatter- 
ing occurs when the object 1s small compared 
to the wavelength of the ultrasonic signal. Dif- 
fuse scattering underlies the use of ultrasound 
in tissue imaging. Muscle fibers, ligaments, 
tendon, collagen, connective tissue, and fat 
cells are all small compared to the wavelength 
of the ultrasound signal. Thus, these small tis- 
sues scatter the ultrasound signal in all direc- 
tions — forward, lateral and backward. The 
intensity of the ‘backscattered”’ ultrasound s1g- 
nal (that signal which 1s used by conventional 
ultrasound machinery to create images) varies 
with frequency and scatterer size. Since the 
ultrasound signal encounters several scatter- 
ers 1in its path, multiple echoes are generated 
which interfere with each other. Thus, indi- 
vidual scatters cannot be displayed but rather 
the interference pattern which 1s called acous- 
tic speckle 1s shown. It 1s this speckle pattern 
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that we see as the tissue. It 1s only when the 
wavelength of the ultrasound signal 1s shorter 
than the size of the object that we can begin to 
see the structure of small scatterers like indi- 
vidual myofibrils or strands of ligament and 
tendon. The ultrasound machine converts the 
intensity of the reflected and scattered ultra- 
sound energy into a 2D image. The created 
image 1s called a brightness-mode (B-mode) 
image. 

Ultrasound images of the tongue are 
created by placing the ultrasound probe under 
the chin and projecting the ultrasound signals 
toward the surface of the tongue. The posi- 
tions of the ultrasound probe are depicted 
schematically in figure 3. Figure 3A demon- 
strates the sagittal projection and figure 3B 
demonstrates the coronal projection. Figure 4 
shows the ultrasound images associated with 
each scan direction. As can be noted on the 
left in figure 4, there are a number of different 
anatomical structures such as the tongue sur- 
face, the geniohyoid muscle, the muscles of 
the floor of the tongue, the hyoid bone, and 
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Fig. 3. Sagittal (A) and transverse 
(B) probe positions for tongue 
scanning. In the sagittal scan posi- 
tion, the boundaries of the field of 
view of the ultrasound probe are 
indicated with the solid lines. In 
the coronal scan plane the direction 
of the ultrasound beam is the thick 
line above the probe. 


Fig. 4. Typical ultrasound sound 
images of the tongue in the sagittal 
scan plane (left) and the coronal 
scan plane (right). TS indicates the 
bight echoes from the tongue-air 
interface, GH the region of the ge- 
niohyoid muscle, A the tongue tip 
or apex and TB the region of the 
tongue base. The coronal tongue 
scan was taken in the region of the 
tongue blade/dorsum juncture. 


the tongue base that are clearly discernible. 
On the right in figure 4, the ultrasound probe 
has been shifted to project a coronal view of 
the tongue. The anterior belly of the digastric 
muscle can be observed and measured. The 
geniohyoid muscle and the lingual septum are 
also visible along with the tongue surface. 
The quality of the ultrasound image of the 
tongue 1is partially dependent upon the fre- 
quency of the ultrasound probe. À compari- 
son example using two different probes 1s pro- 
vided in figure 5. In these images (fig. SA,B), 
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the same tongue in the sagittal projection 1s 
imaged with two different probes with differ- 
ent transmitting frequencies using the same 
ultrasound machine. Note the clearer repre- 
sentation of the geniohyoid fibers in fig- 
ure 5B, which uses a 7.5-MHZ curvilinear 
probe as compared to figure SA, where a 5.0- 
MHZ curvilinear was used. During the past 
decade the quality of ultrasound images has 
improved due to engineering advances in 
probe technology and digital signal process- 
ing. 
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Fig. 5. Comparison of different probe frequencies. Using the same person, an adult male, a 
sagittal scan of the tongue using two different probes with different center frequencies 1s pre- 
sented. Note the greater muscular detail provided by the higher frequency probe. À 7.5-MHz 
probe. B 5-MHz probe. 
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Fig. 6. À Schematic diagram of the position of the ultrasound probe for transverse scanning. 
B Resulting high resolution ultrasound image of the tongue in the transverse plane. Note that 
the probe is positioned on the exterior of the lower lip with the tongue touching the lip. This 
provides a direct ultrasound projection into the tongue. With high resolution probes the lin- 
gual septum and myofibrils are visualized. Structures as small as 300 um can be observed. 


Higher resolution images of the tongue can 
also be obtained using ultrasound. Figure 6 1s 
a transverse view of an adult tongue using a 
10-MHZ probe. This projection was created 
by placing the probe on the lower lip and 
pointing the ultrasound beam toward the 
tongue base. This provides a transverse pro- 
jection. Notice in this image that not only can 
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we see the structure of the lip, the thin lip 
musculature but also the anterior lingual sep- 
tum, and the myofibrils of the tongue. Notice 
that the myofibrils of the tongue are not 
always parallel (see white arrowheads). This 
higher resolution image permits fine structure 
imaging (examination of structures 1n 200- to 
300-um range) and has enormous potential 
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Fig. 7. Duplex scanning of the 
tongue. Frozen images of the 
tongue in two different speech pos- 
tures. /a/ and /1/. 


for the diagnosis of structural anomalies in 
the oral cavity, pharyngeal cavity and diges- 
tive tract. 


Duplex Imaging 


Advances in ultrasound display formats 
have advanced the application of ultrasound. 
Duplex imaging 1s the simultaneous projec- 
tion of two different images. The sonographer 
first stores an image on one side and then acti- 
vates the opposite side of the screen to capture 
another image. When applied to imaging the 
tongue, for example, different postures can be 
examined. The image on the right in figure 7 
is an image of the tongue in the sagittal plane 
for a sustained /a/ vowel. The image on the 
left 1s the shape of the tongue for a sustained 
/u/ vowel. Note the differences in the overall 
contour of the tongue surface, the height of 
the tongue as well as the advancement of the 
tongue root. Using duplex imaging different 
lingual shapes can be examined and measured 
either on the ultrasound screen or from re- 
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corded video samples. Thus ultrasound, like 
VF, can be used to quantify changes in tongue 
shape at video framing rates (1/30 s in NTSC; 
1/25 s PAL). This technique has been used 
successfully to examine the sequential con- 
tour changes associated with infant sucking 
and swallowing. Wein et al. [4] studied the 
sucking movements of the tongue using ultra- 
sound simultaneous with intraoral pressure 
measurement in 10 healthy, term infants and 
1 newborn with recurrent aspiration pneumo- 
nia and disturbed sucking behavior. Analysis 
of the pressure curve data and sequential 
ultrasound images demonstrated that 1in- 
creased suction is maintained by withdrawing 
the tongue dorsocranially. Comparison of 
normal newborn sucking patterns in the new- 
born with recurrent aspiration pneumonia re- 
vealed the difference between coordinated 
and uncoordinated sucking actions. In addi- 
tion, Wein et al. [5, 6] used a duplex format to 
explore the potential of duplex ultrasound to 
assist in the remediation of articulation disor- 
ders. Using a sagittal view of the tongue, the 
tongue surface shape was displayed during 


Tout Est Gratuit 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 
È 


Fig. 8. Duplex scanning of the 
tongue using B mode and TM 
mode. Note the direction of the 
motion tracking plane is provided 
on the left while the movement 
within the plane is provided on the 
right. The probe position 1s at the 
bottom on the left and at the top on 
the right. Movement is in centi- 
meters. 


correct articulation of the Polish vowels. Exer- 
cises were developed using this ultrasound 
visual feedback of the tongue shape to assist in 
the development of the appropriate articula- 
tory tongue shapes. 


Time-Motion Mode 


Time-motion mode (TM-mode) ultra- 
sound imaging 1s another form of ultrasonic 
image projection. This method capitalizes on 
duplex projection. On one screen the tradi- 
tional B-mode image appears along with a 
sampling line. This 1s shown in figure 8. Note 
on the left side of the screen, the bottom of the 
screen 1s the position of the probe under the 
chin. The ultrasound beam is projected up- 
ward toward the tongue surface. In the middle 
of the screen 1s a dashed line. This line corre- 
sponds to the ultrasound signal received from 
a single crystal and corresponds to a line 
through the vertical length of the image. The 
ultrasound signal along this line 1s called an A 
line. The A line 1s then sampled at a user-spec- 
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Movement of the tongue surface 
in centimeters 





ified rate. This sampled signal 1s then plotted 
as a function of time on the adjacent duplex 
image screen. However, in this time display 
the probe surface 1s at the top of the screen 
and the ultrasonic signal from the probe into 
the tongue 1s projected in centimeters toward 
the bottom of the screen. In this manner, 
ultrasonic echoes are charted in oscillographic 
form across the screen. When the tongue 
moves the direction and magnitude of the 
movement may be observed and if the screen 
is ‘frozen’ the magnitude of the movement, 
velocity of movement components and accel- 
erations can be quantified using built-in, elec- 
tronic cursors. The entire system 1s precali- 
brated. Early studies of lateral pharyngeal wall 
motion and tongue motion utilized this tech- 
nique. Only recently has this technique been 
utilized to study the movement of the lateral 
pharyngeal wall in swallowing. Watkin and 
Miller [7] and Miller and Watkin [8] investi- 
gated the application of TM-mode ultrasound 
during swallows of two bolus volumes and 
during three swallow maneuvers (supraglot- 
tic, super-supraglottic and the Mendelsohn 
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Fig. 9. Duplex scanning of LPW movement during swallowing different volumes: dry swallow 
(A), swallowing 5 ml of liquid (B), and swallowing 10 ml of liquid (C). From Müller and 


Watkin [8|. 


Fig. 10. Duplex scanning of the 
LPW movement during different 
types of swallowing maneuvers: 
A Supraglottic. B Super-supraglot- 
tic. C Mendelsohn. 


maneuver). Using 5 normal subjects, they re- 
ported no significant differences in displace- 
ment of the LPW across bolus volumes or 
swallowing maneuvers (fig. 9). Significant dif- 
ferences in LPW duration were found as a 
function of swallowing maneuver. Greater 
duration of LPW movements were observed 
with the Mendelsohn and super-supraglottic 
swallow maneuvers (fig. 10). Ultrasound may 
provide a clinical method for assessment of 
the effects of direct swallowing therapies at 
the level of the mid-oropharynx. This re- 
search highlights the need for additional re- 
search exploring the application of duplex 
TM-mode studies of tongue base movements 
during swallowing, especially as a repeatable 
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adjunct examination to VF evaluation and/or 
as a method to quantify progress using differ- 
ent types of remediation strategies. 


Doppler 


Along with conventional gray scale imag- 
ing, diagnostic ultrasound machines have the 
potential to provide new information on the 
flow of blood to the aero-digestive system. 
There are two forms of blood flow imaging 
Incorporated into most advanced ultrasonic 
devices: spectral Doppler imaging and color/ 
power Doppler imaging. Both are used rou- 
tinely for cardiovascular diagnosis but rarely 
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system. In this section, we will discuss briefly 
the principles underlying the various Doppler 
imaging techniques and provide a few imag- 
ing samples to underscore their potential in 
the study of swallowing. 

Spectral Doppler imaging in diagnostic ul- 
trasound machines 1s based upon the Doppler 
effect. Christian Doppler, a mathematician 
from Prague, theorized in 1842 that relative 
motion between a light source and the observ- 
er leads to a change in the measured frequen- 
cy and wavelength of the light which ac- 
counted for the observed shifts in the spectra 
of starlight. Acoustically, the Doppler effect 
explains why the sound of a moving source 1s 
perceived to have a higher pitch when ap- 
proaching a listener and a lower pitch when 
moving further away from the listener. This 
holds true for blood cells moving within blood 
vessels. Blood cells, erythrocytes, move within 
the vessels and are typically smaller than the 
wavelength of the ultrasonic beam or signal. 
Since these cells are small, they act as scatter- 
ers. Thus, as the velocity of the scatterers 
increases, there will be a greater difference 
between a transmitted and returned frequen- 
cy. This difference 1s referred to as the Dopp- 
ler frequency shift. The strength of th1s fre- 
quency shift varies in both space and time. 
Atkinson and Woodcock [9] demonstrated us- 
ing statistical diffraction theory that the 
acoustic pressure of the returning ultrasound 
echo 1s proportional to the number of blood 
cells within the ultrasound beam. Therefore, 
the intensity of the Doppler signal 1s propor- 
tional to the amount of blood within the sam- 
pling region. The Doppler frequency shift can 
be provided in real time as an auditory signal. 
Figure 11 is an example of the application of 
the Doppler shift method to the examination 
of blood flow in the external carotid artery 
near the lingual artery which feeds the tongue. 
Both systolic and diastolic blood pressure 
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Fig. 11. Typical Duplex spectral Doppler image of 
tongue blood flow. On the left, the blood flow cursor 
has been placed on the deep lingual artery. The spectral 
Doppler output from the cursor is provided on the 
right. Note the peak systole (PKS) and peak diastole 
(PKD) in the blood flow trace. 


peaks can be identified using this Doppler 
method as well as its auditory signal. Modern 
ultrasound machines use Duplex imaging for 
the display of the Doppler signal. Figure 11 1s 
a duplex image of an adult tongue in the coro- 
nal projection. The blood vessels supplying 
this region are from the lingual artery. The 
Doppler sampling region 1s identified with the 
cursor, the large arrowhead. The image to the 
right is the Doppler shift image presented as a 
function of time. Note the peak systole and 
the peak diastole associated with each heart 
beat. These values are quantifiable using com- 
mercially available machines. The Doppler 
cursor was placed electronically on the lingual 
artery and blood flow rate and the resistance 
to blood flow measured dynamically. Our un- 
derstanding of the normal flow of blood into 
the lips, tongue, gingiva, pharynx, larynx and 
esophagus 1s limited. Recently Angerstein et 
al. [10] used a duplex method to image the 
internal jugular vein using B-mode and spec- 
tral Doppler imaging. The subjects were 4 
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Fig. 12. Color flow Doppler of the deep lingual arter- 
1es 1n the coronal projection. This image 1s presented in 
grayscale; however, the original shows both grayscale, 
lhingual tissue, and color imaging in the vessel region. 
Note the similar but not perfectly symmetric tongue 
vessels. This in vivo image was taken from an adult 
male in the region of the tongue blade-dorsum junc- 
ture. 


boys with hyperfunctional dysphon1ia. During 
phonation, the boys showed remarkably 
greater reduction 1n blood flow velocity peaks 
compared to normal speakers. 

In addition to traditional spectral Doppler 
imaging of blood flow, more recent engineer- 
ing advances have permitted the color visuali- 
zation of the Doppler signal. There are two 
current forms of color Doppler visualization: 
color Doppler and persistent color Doppler. 
The color Doppler mode on ultrasound ma- 
chines color codes the directionality of the 
Doppler signal. Using a gating strategy, the 
Doppler signal from regions within the dis- 
played image are extracted and color-coded — 
red moving toward the ultrasound probe and 
blue moving away from the probe. A typical 
color Doppler image of the deep lingual arter- 
1es 1s presented in figure 12. In this image the 
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vessel and its walls can be seen very clearly. 
Within the vessel we see the red region as the 
region of blood flow. Thus, using ultrasound 
techniques the position of blood vessels can 
be easily visualized. This 1s especially impor- 
tant diagnostically when dealing with oropha- 
ryngeal tumors. Since the blood vessels can be 
visualized, the growth and development of 
small blood vessels (angiogenesis) around tu- 
mor masses can be monitored. Demonstra- 
tions of angiogenesis in lingual tissue have not 
been attempted but color Doppler ultrasound 
is an 1deal way to begin to evaluate the growth 
and development of oropharyngeal masses 
that affect swallowing. 


Three-Dimensional Ultrasound 


Recent developments in three-dimension- 
al (3D) ultrasonic imaging technologies h1gh- 
light the potential of this technology to ad- 
vance our understanding of the anatomy 1n- 
volved in swallowing. Using a composite vid- 
eo technique and sequential ultrasound 
images, Watkin and Rubin [11] demonstrated 
the feasibility of creating mesh-like surface 
maps of the shape of the tongue during sus- 
tained speech sounds. Several investigators 
have continued to explore the use of mesh- 
based surface maps of the tongue. Although 
this approach 1s useful in the study of articula- 
tion, mesh-based 3D representations do not 
provide images of the muscles and tissues 
used for swallowing. 

Watkin et al. [12-15] and Watkin [16] 
developed a 3D ultrasound volume-rendering 
system that projects all the muscle tissue in 
3D, allows oblique 3D slicing and also lets the 
user 1dentify and measure the shape and vol- 
umes of muscles. This research-quality 3D 
ultrasonographic imaging technique utilizes 
hardware and software techniques incorpo- 
rated into a stand-alone workstation for use 
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with existing ultrasound machines. The meth- 
od involves the free movement of the ultra- 
sound probe and therefore requires local1za- 
tion of the position and orientation of the 
transducer while images are accumulated si- 
multaneously [12-16]. This method has sev- 
eral advantages. It permits the acquisition of 
many noncoplanar images thereby reducing 
the need for extensive interpolation between 
slices during reconstruction, increases image 
resolution 1in the lateral domain, and permits 
the imaging of small muscles near the body 
surface. 

The rectangular freehand high density, 
high resolution computer-enhanced three-di- 
mensional ultrasound (RFHD-HR 3DUS) 
images developed by Watkin et al. [12-15] 
and Watkin [16] consists of three principal 
components, an ultrasound system, a localiza- 
tion device to track the position and orienta- 
tion of the ultrasound transducer and a com- 
puter to capture in real time the ultrasound 
images simultaneously with the localization 
records while the sonographer slowly moves 
the probe across the chin below the tongue. 
These images are noncoplanar and need to be 
transformed into a series of parallel (coplanar) 
slices for 3D visualization and measurement. 
The images and the localization data for each 
image are then transformed (reconstructed) 
into a series of images used to create a 3D 
image using computer volume-rendering 
techniques. This system 1s described below. 

A six-degree of freedom tracking device 1s 
used to record the position and orientation of 
the transducer while 1t is moved from the tip 
to the base of the tongue. The tracking system 
is a pulsed inductive magnetic coil transmit- 
ting/sensing system (3Space Tracker!M Pol- 
hemus Navigation, Inc. Colchester, Vt. 
USA). An orthogonally wound transmitter 
emits low-level magnetic waves in the XYZ 
directions. À similarly wound, small sensor 
detects these magnetic waves. The values are 
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used to determine the XYZ position of the 
sensor 1n global space as well as 1ts orientation 
(pitch, roll and yaw). Thus the sensor, when 
attached to an ultrasonic transducer (probe), 
sends data on the XYZ position of the trans- 
ducer along with the orientation of the trans- 
ducer. These data are transmitted at 19,200 
baud. The tracker has a resolution of +/ 
1 mm, which 1s less than or equal to the lateral 
resolution of ultrasound systems. The tracker 
data are simultaneously synchronized with 
the ultrasound images and are digitized using 
a video grabbing board also in the computer. 
Controlling software permits the selection of 
the rate of image acquisition. Ultrasound 
images and tracker data are captured at a user 
selectable rate (single frame mode or 2-30 
frames per second). Typically 200-800 se- 
quential images of the tongue are acquired 
depending upon the rate of movement of the 
transducer. Large or small regions may be 
imaged. Acquisition times for a tongue scan 
range from 20 to 40s. 

Using the RFHD-HR 3DUS technique re- 
quires that the sonographer move the probe 
slowly under the chin. This permits the soft- 
ware and hardware to gather the many over- 
lapping images used in the reconstruction 
process. This results in image ensembles 
where the images overlap and most of the 
images are not parallel to each other. To 
create a 3D image from a nonparallel data set 
requires a resampling algorithm [12]. The re- 
sampling algorithm takes each of the pixels in 
each of the acquired 2D images along with its 
concurrent location and orientation data and 
reconstructs all the pixels into a 3D volume 
where the images are parallel to each other. 
The original 2D images are processed at a rate 
Of 1.2 M pixels per second using a computer 
workstation. This results in a series of parallel 
slices. Typical 3D image reconstructions of 
the tongue take about 1-8 s depending upon 
the processing speed of the computer, the 
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Fig. 13. 3D imaging of the tongue. A and D are complete 3D images of the tongue, B and C 
are sequential slices in the coronal plane providing internal views of the tongue musculature 
while E and F are sagittal slices showing different views of the same musculature. 


image size, and the number of images. Once 
the parallel slices have been created the image 
may be visualized. The data are in the form of 
voxels and may be projected (visualized) us- 
ing any commercially available volume-ren- 
dering software. The voxel sizes of the images 
gathered varies with magnification and ranges 
from 0.02 x 0.019 X 0.1 cm to 0.059 x 
0.058 x 0.1 cm. These volume pixel values 
are comparable in precision to those reported 
in MRI studies. Sample images of an in vivo 
adult tongue are presented 1in figure 13. These 
images provide an example of the type of 
detail obtained using 3D ultrasound recon- 
structions. Several landmarks of lingual anat- 
omy are identified to help the reader under- 
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stand 3D imaging of the tongue. In figure 14 
the 3D tongue volume rendered image has 
been sliced in the transverse domain. Notice 
that the anterior belly of the digastric muscle 
and its attachments are easily identified. One 
of the distinct advantages to 3D imaging of 
the tongue 1s the ability to view projection 
planes not available using conventional ultra- 
sound. 

3D images of the tongue also permit the 
calculation of the volume of the tongue as well 
as the volumes of the muscles of the tongue. 
The determination of regional volumes of 3D 
ultrasound images of the tongue involves sev- 
eral steps: (1) the identification of replicable 
landmarks in the resulting 3D tongue image, 
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Fig. 14. 3D imaging of the tongue using the same 3D tongue presented in figure 13. In this 
series the tongue 1s sliced in the transverse plane. In this illustration the anterior belly of the 
digastric muscles (ABD) is highlighted. 


(2) computer-generated planes for the deter- 
mination of regions of interest, (3) the identi- 
fication of the edge of each region in each 3D 
slice and (4) the calculation of the volume of 
the region of interest. Programmed in GL, 
Watkin et al. [12, 13] have developed soft- 
ware based upon deformable meshes. This 
software uses the 3D dataset created for vol- 
ume visualization described above and per- 
mits operator movement of every point in the 
mesh. À sample image 1llustrating the soft- 
ware interface 1s shown on the left in figure 15 
and the associated volume of a normal in vivo 
adult tongue on the right. Figure 16 shows dif- 
ferent subvolumes. The white dots in fig- 
ure 16 are the vertices of surfaces whose 
shading has been removed. At the top of fig- 
ure 16 1s the entire tongue. Some of the mus- 
cles comprising the lingual system are shown 
in the bottom panels. Geniohyoid and anteri- 
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or belly of the digastric are presented on the 
left and on the right. The volumes and spatial 
distribution of these muscles are viewable 
from any angle. Recent accuracy studies re- 
vealed that the volume measurement error 
was approximately 1.2-2.6% using a range of 
irregularly shaped silicon phantoms and bio- 
logical tissues. Finally, new developments in 
ultrasound have now focused on extending its 
use beyond temporal and spatial measure- 
ments to objective quantification of the soft- 
tissue structures that are the main features for 
sonographic imaging. Ultrasound technolog- 
ies hold promise, especially in 3D, of provid- 
ing information on the distribution of blood 
vessels in both the oral and pharyngeal cavi- 
ties. Two different forms of ultrasound visual- 
ization can now be employed to assist in 
detecting and measuring not only muscle and 
connective tissues, but also the vasculariza- 
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EUTATEN ENT TE 


SOLIND RENDERING 
OF TONGUE 


Fig. 15. Volume measurement of 3D ultrasound images. Using MeshDraw software, the vol- 
ume of the tongue as a solid rendering is presented. Images used to create the solid rendering 
are presented (middle) along with the graphical interface (left). 


tion of structures such as the tongue. This 
information 1s potentially important for swal- 
lowing, particularly in persons who may have 
lingual tumors as the result of oral cancer, 
have received tissue grafts or are receiving or 
have received radiation therapy. The applica- 
tion of this technique used traditional color 
Doppler display of blood flow and/or ad- 
vanced image processing power Doppler ma- 
chines. Presented in figure 17 1s an example of 
the use of 3D power Doppler. In figure 17 the 
distribution of the vessels in the tongue 1s 
shown from several different perspectives. 
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Fig. 16. Volume measurement of embedded muscles. 
Using MeshDraw the shape and volume of individual 
tongue muscles can be determined. À Entire tongue vol- 
ume. B-D Geniohyoid (GH) and anterior belly of the 
digastric (ABD), left and right). The lower panels demon- 
strate the use of the moveable graphical interface which 
permits the reorientation of the view position to com- 
pare the position and extent of the muscles. 

Fig. 17. 3D ultrasonic imaging of blow flow. A shows 
the typical grayscale image of a region of the tongue. 
The tongue surface (TS) and the scan plane directions 
superior, inferior and anterior are indicated. This in 
vivo scan of an adult tongue was taken in the region of 
the tongue blade-dorsum juncture while the individual 
assumed a swallowing posture. In B the grayscale 
intensity is reduced using computer graphics tech- 
niques revealing the deep lingual vessels. © shows just 
the deep lingual vessels since the grayscale image has 
been removed. 


Tout Est Gratuit 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


V6 


TONGUE VOLUME 
(TV) 


[ LES | L 
Cat CIE EE 


je 


AD “ 


LA TERRIER RER OF 


L' 
h 
- = GAAY SCALE 30 IMAGE 
WITH 30 COLOR DOPPLER 

OF DEEP LINGUAL ARTERY 

ss GRAY SCALE REMOVED 
REVEALING 30 IMAGE 
OF ARTERIES 




























































































Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


c© 


e 


d 
S 
V 
S 
S 


Summary 


In summary, ultrasound is a safe, repeatable, low 
cost imaging method which can provide additional 
information on the dynamics of the aero-digestive sys- 
tem during swallowing. Currently available, built-in 
electronic measurements of movement and blood flow 
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images recorded during swallowing and swallowing 
rehabilitation. Real-time recording of ultrasound 


provide for quantitative assessments of aero-digestive 
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Imagerie de l’estomac et du duodénum. 
8 
Technique, aspects normaux 
et pathologies non tumorales 
H. Ropion-Michaux, A. Fairise, À. Gervaise, V. Laurent, D. Regent 
La disparition sur le marché français des produits adaptés à la réalisation des explorations en double 
contraste du tractus œæso-gastro-duodénal a conduit à l'abandon des techniques d’opacification autres 
que les explorations par les hydrosolubles iodés elles-mêmes, pratiquement limitées à certains tableaux 
urgents, en particulier post-chirurgicaux. L'exploration radiologique du tractus gastroduodénal est donc, 
à l'heure actuelle, du ressort quasi exclusif du scanner. Elle nécessite cependant pour une étude précise 
des lésions pariétales une distension liquide et/ou gazeuse de la lumière digestive, correspondant à la 
technique de « gastroscanner ». La maladie ulcéreuse est la principale atteinte non tumorale de 
l'estomac et du duodénum. Les autres grandes pathologies non tumorales à connaître pour le radiologue 
sont les gastrites aiguës, en particulier infectieuses, réactionnelles, radiques ou caustiques, les 
gastropathies hypertrophiques, les gastrites chroniques atrophiantes, les volvulus et les bézoards. Les 
principales atteintes duodénales non tumorales comprennent essentiellement des causes infectieuses et 
inflammatoires, ainsi que les fistules aortodigestives duodénales qui doivent être recherchées devant 
toute hémorragie digestive chez un patient porteur d'une prothèse aorto-bi-iliaque. L'endoscopie reste 
l'examen de première intention pour rechercher une atteinte épithéliale et/ou muqueuse de la partie 
haute du tube digestif. Seules les atteintes aiguës profondes étendues à la sous-muqueuse, à la 
musculeuse et au-delà peuvent être mises en évidence au cours d’un examen scanographique. Souvent 
pratiqué dans un contexte de douleurs épigastriques hyperalgiques avec vomissements, il permet 
d'étudier les anomalies pariétales et de l’environnement. C'est notamment l'examen de choix en cas 
d'atteinte extrinsèque ou surtout pour faire le diagnostic et le bilan des complications perforatives de la 
maladie ulcéreuse. 
© 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 
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ulcéreuse opacifications à la baryte sont de moins en moins 
utilisée Progressivement remplacées par la pratique de plus en 
plus e du scanner, en particulier dans un contexte urgent ou 
sewi:urgent, face à des douleurs épigastriques hyperalgiques 

c vomissements. 

Sur le plan séméiologique, le point d'appel est souvent un 
épaississement pariétal : l’analyse attentive des caractéristiques 
de cet épaississement, sa topographie et l'évaluation globale de 
la cavité abdominale doivent permettre d'orienter le diagnostic 
étiologique en s’aidant, comme toujours en imagerie, du 
contexte clinicobiologique et en confrontant l’ensemble de ces 
constatations aux données épidémiologiques concernant les 
différentes variétés de pathologies gastroduodénales. 


H Techniques d'exploration 


Endoscopie et échoendoscopie " 


L'endoscopie haute, en dehors de rares cas (sténose œsopha- 
gienne, diverticules pharyngo-œsophagiens et œsophagiens, 
reflux gastro-œsophagien [RGO)]) reste l'examen recommandé 
en première intention par l’Agence nationale d'analyse et 
d'évaluation des soins (ANAES). 

Elle permet une étude à la fois macroscopique et microscopi- 
que grâce aux biopsies de l’ensemble de la muqueuse de 
l'estomac et du duodénum. Ses principales limites concernent la 
localisation exacte des lésions, l'évaluation de l'extension 
pariétale et l'étude des lésions sous-muqueuses ou extrinsèques. 
Sa réalisation est souvent délicate en cas d'hémorragie impor- 
tante, de sténose et/ou de stase gastrique ou dans certaines 
conditions anatomiques (hernie hiatale par exemple). 


Radiographie standard et opacifications 
barytées 2 : 


L'exploration radiographique par opacification de l'estomac et 
du duodénum permet une étude morphologique et mucogra- 
phique quand elle est réalisée avec de la baryte adaptée et 
combinée à une distension gazeuse de la lumière (technique en 
double contraste). Néanmoins son utilisation est de plus en plus 





_— à ve, = 2 a 
Figure 1. Gastroscanner avec distension hydrique de l'estomac. Coupes axiales (A, B), reformation frontale oblique (C) et sagittale (D). Grâce à la distension 
liquide de la cavité, les parois gastriques normales sont fines et d'épaisseur régulière. Remarquer le siège très postérieur de l’arrière-fond de la grosse tubérosité 
(astérisque) par rapport à la situation très antérieure du corps et de l’antre gastriques (tête de flèche). 
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réduite au profit de la fibroscopie digestive qui permet la 
réalisation dans le même temps de prélèvements à visées 
histologique ou bactériologique. 

Les indications de ce type d’opacifications aujourd’hui sont 
essentiellement à but morphologique (recherche d'une anomalie 
cardiotubérositaire, d’un RGO ou d’une hernie hiatale avant une 
chirurgie bariatrique ou une chirurgie du reflux) ou pour vérifier 
l’absence de fistule (contrôle de l’anastomose digestive après 
chirurgie bariatrique) l# SI. 


Échographie transcutanée 


L'échographie transcutanée est limitée pour l'exploration de 
viscères creux tels que l'estomac et le duodénum. La position 
sous-costale et profonde de certains segments gastriques, la 
corpulence du patient, les interpositions de gaz digestifs, sont 
autant de facteurs limitants. En dehors de l'exploration du 
duodénum chez l'enfant et du pylore chez le nouveau-né, 
l’utilisation de l'échographie transpariétale dans la pathologie 
gastrique est exceptionnelle. 


Scanner et gastroscanner ”° 


Lorsqu'une exploration scanographique est réalisée dans un 
contexte de suspicion de pathologie gastrique et/ou duodénale, 
il est souhaïtable d'optimiser les conditions d'examen de ces 
deux segments digestifs en ayant recours à une distension 
provoquée de la lumière digestive par ingestion d’une quantité 
suffisante d’eau, le plus souvent associée à une parésie pharma- 
cologiquement induite du péristaltisme. Par analogie au colos- 
canner à l’eau, cette technique est dénommée « gastroscanner ». 

La réplétion gastrique est obtenue par ingestion de 750 ml 
environ 15 minutes avant et 250 ml juste avant l'examen. Le 
plus souvent l’eau est utilisée comme contraste négatif mais les 
agents de contraste positifs (hydrosolubles iodés dilués au 1/20° 
pour un produit concentré à 300 g/l d'iode) sont intéressants 
pour rechercher des fuites anastomotiques ou des fistules. 

L'utilisation d’antispasmodiques (Glucagon® de préférence ; 
atropiniques intraveineux ou sublinguaux : Spasfon®, Spasfon 
Lyoc®) évite une vidange gastrique trop rapide. Leur action sur 
le duodénum est beaucoup moins constante que sur l’estomac 


(Fig. 1). 
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Les acquiStions après injection intraveineuse de produits de 
contrasteWwdés hydrosolubles doivent être réalisées à différentes 
phas s@nais cela n’est en rien spécifique à la pathologie 
gastgique et duodénale. 


fnagerie par résonance magnétique 


Elle est peu utilisée dans l'exploration des pathologies 
gastriques, plus en raison des difficultés d'accès que du fait de 
sa résolution spatiale modeste comparativement à la tomoden- 
sitométrie (TDM) et surtout de sa sensibilité aux artefacts de 
mouvements (101. Comme pour le scanner, il faut distendre 
l'estomac à l’aide d’un produit de contraste oral, le plus souvent 
de l’eau. L'utilisation de magnétite (Lumirem®) ou de jus 
d'ananas a été proposée pour obtenir un balisage hypo-intense 
en T2 et hyperintense en T1 de la lumière gastrique. 

Pour l'exploration du duodénum, les séquences utilisées sont 
habituellement celles réalisées pour l'exploration du pancréas, 
incluant des séquences en écho de spin rapide en pondération 
T2, des séquences en écho de gradient 3D en pondération 
T1 après injection de chélates de gadolinium. La suppression du 
signal de la graisse améliore l'étude de la paroi rehaussée par le 
produit de contraste intraveineux 1]. 

Les images pondérées T2 sont indispensables pour la caracté- 
risation de certaines pathologies comme : 

e les lésions liquidiennes : dysembryoplasies kystiques : dupli- 
cations, pancréas ectopique (antral dans l’estomac, paroi 
interne de la deuxième portion dans le duodénum) ; 

e les tumeurs à composante cellulaire majeure : tumeurs 
conjonctives (« stromales »). 


Imagerie radio-isotopique 


Les principales indications dans le cadre de la pathologie non 
tumorale de l'estomac et du duodénum sont : 

e l'étude quantitative et temporelle d’un RGO par ingestion 
d’une suspension de soufre colloïdal marqué au ?°"Tc ; 

e l'étude de la vitesse de vidange gastrique par ingestion 
d'aliments liquides et solides marqués à l’aide de différents 
isOtOpes ; 

+ la caractérisation d’un reflux bilieux duodénogastrique par la 
scintigraphie biliaire aux dérivés de l’acide iminodiacétique 
marqués au ?”"Tc. 


H Radio-anatomie normale 


Estomac 


Lors d’une opacification à la baryte 


Seule la surface muqueuse est directement visualisée : le 
plissement normal est régulier mais très variable d’un individu 
à l’autre ; au niveau des bords, le liseré est régulier ; les plis 
gastriques sont linéaires, allongés dans le grand axe de 
l'estomac. 

La mucographie nécessite une bonne distension aérique : le 
relief aréolaire physiologique (area gastricae) est visible sous 
forme de fines mailles au niveau de l’antre si l’on dispose d’une 
baryte adaptée (haute densité-viscosité faible) 121, 

La morphologie de l’estomac et du duodénum peut être 
étudiée en appréciant la place du cardia et de la grosse tubéro- 
sité sous la coupole diaphragmatique gauche, la régularité des 
courbures gastriques, l’aspect fermé de l’angle de la petite 
courbure, la forme triangulaire du bulbe, la symétrie des bords 
duodénaux et la projection habituelle de l'angle de Treitz au 
niveau de l'angle de la petite courbure gastrique. 


Tomodensitométrie 


La paroi gastrique est composée de trois feuillets, hyper-, 
hypo- et hyperdense, correspondant respectivement à la 
muqueuse, à la sous-muqueuse et la musculeuse, et à la séreuse, 
visible à condition de réaliser une distension gastrique 
suffisante HS, 

Lorsque cette distension est obtenue, l'épaisseur de la paroi 


gastrique mesure en moyenne 3,6 mm et ne dépasse pas 5 à 
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10 mm. Cette distension maximale a toutefois l'inconvénient 
d'effacer le plissement normal et diminue la visualisation des 
différentes couches pariétales. 


Échographie transcutanée 


L'analyse pariétale est plus précise, mais l’exploration est 
souvent très limitée chez l’adulte, en dehors de la région 
antrale. 


Duodénum 


La paroi duodénale, dont l'épaisseur moyenne mesure 2 à 
3 mm SI, est plus difficile à analyser, et les trois couches sont 
difficilement individualisables. La densité de la paroi est 
comparable à celle du reste de l'intestin grêle. À environ 
45 secondes après injection intraveineuse, le contraste est 
optimal car le pancréas a un rehaussement supérieur à celui de 


la paroi duodénale. 


Périgastre et environnement 


L'étude de la graisse périgastrique, du petit omentum, du 
grand omentum et du ligament gastrosplénique fournit de 
nombreux renseignements [14]. 

Dans un contexte de maladie ulcéreuse, il faut s'appliquer à 
rechercher du gaz extradigestif, un épanchement liquide et/ou 
une infiltration du sillon interduodénopancréatique. 


H Pathologie non tumorale 
gastrique 


« Mieux que la raison, l'estomac nous dirige » mais il reste, 
pas seulement pour les débutants, une source de difficultés de 
lecture, en particulier à cause des parois épaisses lorsque la 
lumière n’est pas correctement distendue mais également en 
raison des variations morphologiques et positionnelles parfois 
impressionnantes, en particulier chez les sujets âgés (hernies 
hiatales, volvulus organo- et mésentérico-axiaux, éventrations et 
hernies diaphragmatiques, etc.). Il est donc fondamental de 
regarder attentivement l'estomac au scanner, si possible après 
distension de sa lumière, et de connaître la séméiologie permet- 
tant de différencier une atteinte tumorale d’une atteinte 
inflammatoire. Les erreurs les plus communes observées sur les 
scanners non orientés vers l’estomac étant de diagnostiquer à 
tort un épaississement pariétal diffus ou localisé comme une 
atteinte inflammatoire ou tumorale, mais également de mécon- 
naître une lésion focale dans la paroi épaisse d’un estomac à 
l’état de vacuité. 


Imagerie de la maladie ulcéreuse 
et de ses complications 


Bases physiopathologiques 


Deux mécanismes physiopathologiques principaux peuvent 
conduire à la survenue d’un ulcère gastrique : 

e une diminution des défenses de la muqueuse contre l’acidité 
(anti-inflammatoires non stéroïdiens [AINS|, alcool, infection 
par Helicobacter pylori, origine idiopathique) ; 

e une production acide excessive (syndrome de Zollinger et 
Ellison) responsable d’une inflammation et d'ulcérations de la 
muqueuse normale. 

Contrairement aux érosions qui sont limitées à l’épithélium 
de surface et au chorion, respectant la musculaire muqueuse, 
l’ulcère gastrique se définit comme une perte de substance 
muqueuse, pénétrant au-delà de la couche musculaire 
muqueuse, intéressant donc la sous-muqueuse et la musculaire 
propre. Lorsqu'il dépasse la séreuse, il peut atteindre les organes 
voisins et se perforer, généralement dans l’arrière-cavité des 
épiploons ou dans la cavité péritonéale. 

Les ulcères gastriques peuvent siéger n'importe où mais sont 
plus fréquents sur la petite courbure ou la face postérieure du 
corps gastrique chez le sujet âgé, et sur la face postérieure de 
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l’antre c e sujet plus jeune HI, De leur topographie découle 
la co hension des complications : les perforations en 


périto#e libre sont le fait d’ulcères de la face antérieure. La 
peñoration d’un ulcère peut aussi être couverte par le petit 
&Piploon ou par les organes de voisinage, à l’origine de tableaux 

ariés dans le diagnostic desquels le scanner est l’examen le plus 
performant. 


Aspects radiologiques 


Le diagnostic radiologique d’un ulcère est possible par une 
opacification en double contraste et/ou en couches minces, de 
même qu’en technique « baryte fluide-haute tension » avec 
palpation et compression abdominale dosée. En pratique, ces 
techniques de radiographie conventionnelle ne sont plus guère 
utilisées ; les opacifications en urgence avec des hydrosolubles 
iodés étant de plus en plus remplacées par des « gastroscanners 
opaques » (scanner après ingestion de produits de contraste 
iodés hydrosolubles). 

L'ulcère est visualisé par remplissage du cratère avec la baryte, 
en simple et double contraste (le contraste gazeux améliore la 
visualisation des contours du cratère et de la muqueuse adija- 
cente). L'image de cratère ou de niche ulcéreuse correspond 
généralement à une lésion récente : la baryte remplit l’ulcère par 
gravité, quand le patient est dans une position qui le permet, 
et prend une forme variable, arrondie, ovalaire, en « carte de 
géographie », linéaire ou serpigineuse. Ce cratère s'accompagne 
d’un bourrelet périphérique œdémateux vers lequel convergent 
des plis réguliers et lisses. 

L'évolution de la lésion aboutit à une infiltration fibreuse du 
cratère, des plis, du bourrelet : le diagnostic devient alors 
difficile avec un cancer ulcériforme, en particulier quand les 
lésions siègent sur une face ou la grande courbure. 

La guérison d’un ulcère est en faveur de la bénignité et se 
traduit radiologiquement par une modification de la taille et de 
la forme du cratère qui s’arrondit et peut devenir linéaire. Dans 
tous les cas, seule une preuve histologique par biopsies endos- 
copiques multiples permet d'affirmer la bénignité d'une lésion, 
car les traitements antiulcéreux peuvent favoriser la réépithélia- 
lisation d’une lésion maligne. 

En cas d’ulcère non compliqué, le scanner est souvent normal 
ou montre parfois un épaississement localisé ou diffus. Le 
cratère peut être visible sous forme d’une image d’addition 
contenant du gaz ou du produit de contraste, en particulier 
lorsqu'il s’agit d’ulcères calleux de grande taille, reposant sur un 
épaississement pariétal segmentaire fibreux. 

L'exploration d’un ulcère en échographie est possible par un 
opérateur expérimenté à condition que son diamètre soit 
supérieur à 2 cm et qu’il siège dans l’antre ou la région angu- 
laire. Il est alors visible sous la forme d’un épaississement 
hypoéchogène localisé de la paroi, avec parfois un artefact de 
réverbération à l'intérieur d’une niche Hi, 


Imagerie des complications 


Les principales complications des ulcères gastriques sont 
l’'hémorragie digestive, la perforation, la sténose ulcéreuse. C’est 
dans ce contexte d'urgence que l'imagerie scanographique 
prend toute son importance. 

En cas de suspicion de perforation, l’abdomen sans prépara- 
tion (ASP), est parfois encore réalisé en premier, à la recherche 
d’un pneumopéritoine malgré une sensibilité ne dépassant 
guêre 60 %. Le recours au scanner est de plus en plus fréquent : 
sa sensibilité pour détecter les bulles gazeuses extradigestives est 
excellente. Le fenêtrage des images doit être adapté à la mise en 
évidence des images gazeuses afin de bien différencier les 
hypodensités gazeuses des hypodensités graisseuses. 

Le scanner permet le diagnostic des perforations sous leurs 
différentes présentations : en effet le volume d’un pneumopéri- 
toine et sa localisation doivent être pris en compte dans le 
diagnostic topographique de la lésion responsable : 

e un pneumopéritoine abondant traduit une perforation en 
péritoine libre : ulcère de la face antérieure de l’estomac ou 
du bulbe duodénal. La localisation du pneumopéritoine en 
cas de perforation d’'organe creux permet d'orienter vers la 
région du tube digestif perforé : ainsi des bulles gazeuses 
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extradigestives sur la convexité du foie et dans les zones 
habituelles de « piégeage » de l'étage sus-mésocolique (région 
prépédiculaire hépatique, visibilité du ligament falciforme 
moulé par de l’air extradigestif) sont plus fréquentes en cas de 
perforation digestive proximale qu’en cas de perforation 
distale. La localisation exclusivement sus-mésocolique du 
pneumopéritoine est également évocatrice de perforation 
gastroduodénale ; 

e un pneumopéritoine de petit volume suggère une perforation 
au moins partiellement « couverte » (ou « en péritoine 
cloisonné »), généralement ulcère de la face postérieure du 
bulbe duodénal ou de l’estomac (Fig. 2). Il s’y associe des 
remaniements inflammatoires du péritoine au contact de la 
perforation, parfois des collections à distance (collection de 
l’arrière-cavité des épiploons, sous-phrénique, périsplénique, 
du cul-de-sac de Douglas, etc.). 

Outre le gaz extradigestif qui authentifie la perforation, il faut 
s'appliquer à rechercher des signes directs sur la paroi gastrique 
(épaississement, hématome pariétal) et des signes indirects tels 
qu'une infiltration de la graisse péritonéale au contact, un 
épanchement intrapéritonéal, un épaississement des parois 
intestinales. 

Lorsque le diagnostic est plus tardif, ce qui n’est pas excep- 
tionnel chez un sujet âgé, la péritonite devient évidente 
associant aux éléments précédents (pneumopéritoine et épan- 
chement liquide) des signes de souffrance des anses grêles 
(épaississement pariétal avec rehaussement marqué, iléus, 
épaississement inflammatoire du grand épiploon, etc.) H121. 

Le diagnostic d’une perforation dans un organe de voisinage 
nécessite également la réalisation d’un scanner (Fig. 3). Le 
pancréas est intéressé dans 60 % à 75 % des cas : le scanner 
montre une infiltration de la graisse périglandulaire. La rate est 
exceptionnellement intéressée par un ulcère de la grande 
courbure gastrique, la principale complication étant alors 
hémorragique. Les fistules s’observent lorsqu'un ulcère perfore 
dans un organe creux de voisinage : ulcère de l’antre se fistuli- 
sant dans le bulbe (avec aspect de double pylore en imagerie) 
ou encore fistule gastrocolique en cas d’ulcère de la grande 
courbure. 

Lors des hémorragies, l'échographie peut montrer un caillot 
intragastrique hyperéchogène avec artefact de réverbération 
postérieur, mobile à la pression de la sonde [3], Le scanner 
quant à lui peut montrer un sédiment spontanément dense 
dans l’estomac avant injection, puis une extravasation « active » 
au temps artériel avec constitution d’une « flaque » hyperdense 
sur les temps plus tardifs, témoin du passage du produit de 
contraste dans le compartiment extravasculaire. Il permet ainsi 
d’authentifier les complications hémorragiques mais aussi d'en 
apprécier la sévérité, ce qui peut aider le clinicien dans le choix 
de la thérapeutique. 


Gastrites aiguës 


La dénomination de « gastrites aiguës » recouvre un très large 
spectre d’atteintes de la muqueuse gastrique : les causes possi- 
bles sont très nombreuses (alcool, reflux biliaire, médicaments, 
etc.) et une partie d’entre elles seulement sont de nature 
inflammatoire. Elles se distinguent les unes des autres par des 
caractères propres liés à la profondeur de l'atteinte pariétale et 
aux mécanismes physiopathologiques en cause. Le plus souvent 
les lésions histologiques sont limitées aux couches superficielles 
de la paroi, leur diagnostic est donc du ressort exclusif de 
l’endoscopie et de l’histologie après biopsie. 

Seules les atteintes gastritiques aiguës comportant des ulcéra- 
tions profondes étendues à la musculeuse et au-delà sont 
visibles au scanner. Lorsque le tableau clinique révélateur est 
aigu, associant crises douloureuses épigastriques, vomissements, 
hématémèses, le scanner est souvent réalisé dans un contexte 
d'urgence et peut apporter des éléments sémiologiques impor- 
tants pour le diagnostic positif et le diagnostic différentiel. 
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Vers ee : C 
Figure 2. Ulcère gastrique perforé bouché avec dissection gazeuse du ligament gastrocolique. 
A, B. Fenêtre de type « parenchymateux pulmonaire >» montrant bien la dissection gazeuse du ligament gastrocolique (tête de flèche), l’ingestion d’opacifiant 
permet d'objectiver la perforation ulcéreuse en péritoine cloisonné sur une face postérieure de l'estomac (flèche). 

C, D. Images en fenêtre « tissus mous » montrant la dissection gazeuse dans l’espace sous-péritonéal des ligaments périgastriques (tête de flèche, flèche). 


d A À DRAP EE ee 
Figure 3. Abcès hépatique du lobe gauche sur perforation ulcéreuse de la petite courbure gastrique. L’abcès à pyogènes avec cluster sign est bien visible après 


injection intraveineuse de produit de contraste (A, B, tête de flèche). Les coupes passant par l'estomac objectivent une infiltration massive du petit omentum 
(C) s'étendant au parenchyme hépatique du lobe gauche (D, flèche) correspondant à un phlegmon sur ulcère géant de la petite courbure gastrique. 
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Les A cpaus signes scanographiques sont observés dans les 

att tes inflammatoires aiguës majeures transmurales et 

cient : 

un épaississement localisé ou diffus de la paroi gastrique avec 
stratification murale traduisant l’œdème du complexe muco- 
sous-muqueux. Le rehaussement des réseaux capillaires 
muqueux et de la musculeuse, avec aspect en « cible » est 
mieux visualisé au temps veineux si l’estomac est distendu 
par du liquide. Cette sémiologie permet de différencier un 
épaississement pariétal inflammatoire d’un épaississement 
tumoral (dans le cas d’un adénocarcinome, la stromaréaction 
fibreuse collagène présente un rehaussement tardif, en phase 
de postéquilibre) ; 

° une hypertrophie œdémateuse des plis, régulière ou nodu- 
laire, elle aussi mieux analysable dans un estomac distendu 
par du liquide ; 

+ l'érosion, qui est une ulcération superficielle qui ne dépasse 
pas la musculaire muqueuse, d'exploration difficile au 
scanner. Elle est le signe le plus spécifique de gastrite, sa mise 
en évidence repose sur l’endoscopie maïs est possible aussi sur 
des images de très bonne qualité avec mucographie en 
distension. Plusieurs aspects sont possibles HS] : 

Oo les érosions « planes », en général antrales, se traduisent par 
un accrochage de la baryte, ponctué ou linéaire, sans 
surélévation de la muqueuse autour de l’ulcération, 

Oo les érosions « aphtoïdes » sont entourées d’un petit bourre- 
let œdémateux, 

O la gastrite « varioliforme » associe gros plis et érosions 
(visibles sous forme d'un petit accrochage de la baryte) 
avec bourrelet circonférentiel (halo œdémateux radio- 
transparent). Dans les formes particulières de gastrite à 
composante immunoallergique avec infiltrat Iymphoplas- 
mocytaire et éosinophile du bourrelet, on observe un 
alignement des nodules érodés sur de gros plis serpigineux, 
conduisant aux aspects en « ventouse de poulpe ». 

En pratique, l'intérêt de la radiographie conventionnelle est 

devenu négligeable, la preuve de l'atteinte étant fournie par 

l’endoscopie avec réalisation de biopsies [16 171, 


Orientation diagnostique 
Gastrites réactionnelles 


Leurs causes sont multiples : AINS, antiagrégants plaquettaires 
(type aspirine) administrés par voie orale ou par voie générale, 
à des doses thérapeutiques ou à des doses excessives, alcool, 
stress, reflux biliaire, ischémie. Dans les gastrites aux AINS 
secondaires à des ingestions par voie orale, les lésions siègent 
préférentiellement sur la grande courbure, là ou se déposent les 
comprimés. 


Gastrites infectieuses 


Gastrites phlegmoneuses. Ce sont des gastrites liées à une 
infection bactérienne aiguë, fulminante, souvent fatale, caracté- 
risée par une infiltration leucocytaire polymorphe et une 
nécrose de la paroi gastrique. Les germes en cause sont variés : 
Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Clostridium perfringens, 
Enterobacter aerogenes, Proteus vulgaris, Staphylococcus aureus, 
streptocoque non hémolytique. Plus rarement elles peuvent être 
d'origine fungique (candidose, mucormycose). Elles surviennent 
le plus souvent chez des sujets en mauvais état général, suite à 
des ingestions massives d'alcool et coexistent avec des infections 
respiratoires et/ou de la sphère buccopharyngée. On les rencon- 
tre également au cours du sida. L'infection atteint les couches 
profondes : sous-muqueuse, musculeuse propre et séreuse, 
pouvant se compliquer d'atteinte gangréneuse et entraîner une 
péritonite par perforation H8l, 

L'abcès intramural de l'estomac est une forme localisée de 
gastrite bactérienne suppurée. Le diagnostic peut être fait au 
scanner à la recherche d’une collection liquide au sein d’une 
paroi gastrique épaissie par une atteinte inflammatoire [1°1. 

Quand la bactérie en cause fabrique du gaz, comme E. coli ou 
Clostridium welchii, de multiples bulles de gaz sont visualisées 
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dans la paroi. Le terme de gastrite « emphysémateuse » est 
parfois utilisé mais peut porter à confusion. Il ne faut pas 
confondre cette atteinte gazeuse pariétale d'origine infectieuse 
avec les autres causes de gaz pariétal, en particulier ischémiques 
ou secondaires à une hyperpression gazeuse endoluminale 1201, 

Autres causes infectieuses de gastrite aiguë sévère. Les 
patients immunodéprimés sont les plus exposés aux infections 
bactériennes, virales, parasitaires ou fongiques 211, 

Les infections virales, en particulier à cytomégalovirus (CMV), 
sont généralement observées chez des sujets transplantés, 
cancéreux et sidéens. Les gastrites aiguës à virus herpes simplex 
sont exceptionnelles. 

Les infections aiguës fungiques, en particulier à Candida 
albicans, peuvent être graves, voire létales. Elles se rencontrent 
surtout chez les sujets immunodéprimés, de même que les 
exceptionnelles gastrites dues à Mucormycosis. 

Parmi les infections parasitaires gastriques aiguës, on retient 
l’anisakidose consécutive à l’ingestion de poisson cru contaminé 
par des nématodes du genre Anisakis. L'ingestion des larves chez 
des sujets sensibilisés est responsable d’une réaction inflamma- 
toire immunoallergique avec hypertrophie œdémateuse des plis, 
lésions érosives et/ou ulcéreuses. L’atteinte prédomine le long de 
la grande courbure et de l’antre, le tableau clinique est aigu, 
hyperalgique et peut persister plusieurs jours (Fig. 4). L'examen 
anatomopathologique confirme la présence d’une infiltration 
éosinophilique. Dans les formes chroniques, l'élévation des 
immunoglobulines E (1gE) spécifiques peut appuyer le diagnos- 
tic et doit donc être systématiquement recherchée devant toute 
« gastroentérite à éosinophiles » diagnostiquée histolo- 
giquement. 

La tuberculose gastrique est généralement une atteinte 
subaiguë, le plus souvent observée dans un contexte d’immu- 
nodépression (sida) ou de tuberculose disséminée. 

Des cas d’actinomycose gastrique ont été décrits : le scanner 
montrait une masse rehaussée de façon hétérogène dans la paroi 
postérieure de l'estomac. L'’imagerie étant peu spécifique, elle est 
surtout utile pour préciser l'extension des lésions (221. 


Gastrites hémorragiques et ulcéronécrotiques 


Parfois appelées gastrites de stress ou de choc, elles sont 
généralement observées chez des patients en état critique, dans 
un contexte de choc, infection sévère, insuffisance respiratoire 
ou rénale aiguë, traumatisme crânien, brûlures étendues, etc. Le 
mécanisme essentiel est une ischémie secondaire à une hypo- 
tension, à un choc hypovolémique, à laquelle viennent s'ajouter 
les effets des traitements vasoconstricteurs administrés. 


Gastrites par agents physiques et chimiques 


Gastropathie caustique. Elle est la conséquence d'ingestion 
accidentelle ou volontaire de substances corrosives, plus souvent 
acides qu’alcalines (dans ce dernier cas l'atteinte est préféren- 
tiellement située dans l’æœsophage). Les lésions intéressent 
surtout l’antre, le duodénum peut être atteint, ou épargné en 
cas de spasme réactionnel du pylore (Fig. 5). 

Leur profondeur est variable, pouvant se limiter à la 
muqueuse et la sous-muqueuse ou atteindre toute la paroi. Au 
stade aigu, l'imagerie peut montrer un œdème des plis, des 
ulcères, une atonie gastrique avec dilatation ou du gaz intrapa- 
riétal. Elle est très utile pour rechercher des complications à la 
phase initiale (perforation) ou à distance, lors de la cicatrisation 
(risque de sténose obstructive). 

Gastropathie radique. Les gastrites radiques aiguës s’obser- 
vent après des expositions supérieures à 16 Gy et touchent plus 
fréquemment l’antre que le fundus. 

Comme pour les gastrites caustiques, le scanner montre 
l’épaississement pariétal inflammatoire et contribue à dépister 
les complications précoces et les lésions associées. Au stade aigu, 
on observe œdême et ulcérations, voire perforation, typique- 
ment 4 à 8 semaines après l’irradiation. Au stade chronique, 
elles peuvent se compliquer d’une sténose pylorique fibreuse, 
d’une perte de la motricité. 
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Figure 4. Anisakidose aiguë (observation Dr J.-M. Hervochon, La Rochelle). 


A, B. Important épaississement œdémateux aigu de la paroi gastrique avec infiltration du petit omentum. Examen réalisé précocement (quelques heures après 


le début de la crise). 


C. Anisakis, « le ver du hareng », responsable de la réaction aiguë chez une patiente sensibilisée. 
D. Image endoscopique montrant un anisakis (flèches) pénétrant la paroi gastrique avec réaction inflammatoire étendue de la muqueuse. 


Gastrites inflammatoires 


Des gastrites inflammatoires idiopathiques peuvent se pré- 
senter exceptionnellement dans un tableau clinique aigu. On 
retient principalement la maladie de Crohn, même si l'atteinte 
de l'estomac n'est présente que chez 2 % à 7 % des patients et 
généralement associée à des localisations classiques iléales et/ou 
coliques. 


Gastrites chroniques atrophiantes 2: 


Il s’agit de gastrites chroniques accompagnées d'une atrophie 
glandulaire (légère, modérée, sévère), le plus souvent secondaire 
à une infection à H. pylori chronique. Le terme « atrophiant » 
est sans rapport avec le plissement et se rapporte donc à l’aspect 
histologique de ces gastrites chroniques. 

Plusieurs classifications ont été proposées, la classification de 
Strickland et MacKay distingue les gastrites chroniques de types 
A et B en fonction de leur topographie [241 


Gastrite de type A 


Il s’agit d’une gastrite fundique (l’antre est normal) où 
l’atrophie est importante : les glandes présentent une nette 
diminution de leur volume et sont le siège d’une métaplasie 
intestinale. On peut y rattacher la gastrite auto-immune 
accompagnant la maladie de Biermer. Cette dernière représente 
5 % seulement des gastrites chroniques atrophiantes, elle est liée 
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à des autoanticorps dirigés contre les cellules pariétales ou le 
facteur intrinsèque. Son évolution se fait vers l’atrophie 
muqueuse et la métaplasie antrale. 


Gastrite de type B 


On sait désormais qu’il existe un lien étroit entre ces atteintes 
et l'infection à H. pylori. Dans le type B, les lésions prédominent 
dans l’antre et sont constituées d’un infiltrat inflammatoire 
abondant fait de lymphocytes et de plasmocytes. Les follicules 
lymphoïdes y sont fréquents, d’où la dénomination de « gastrite 
folliculaire >». Au niveau du chorion, on note un important 
infiltrat de polynucléaires également présents au niveau des 
cryptes, signant la gastrite active. 

La gastrite à H. pylori est la gastrite chronique la plus fré- 
quente : rarement précédée d'une phase de gastrite aiguë, elle 
débute le plus souvent dans la région de l’antre et évolue sur de 
nombreuses années. H. pylori est un germe à Gram négatif pré- 
sent au niveau de la muqueuse gastrique chez 50 % des sujets 
asymptomatiques, il est maintenant reconnu cependant comme 
un facteur important dans le développement des gastrites, des 
ulcères gastroduodénaux, des cancers gastriques, et les lympho- 
mes gastriques du mucosa associated lymphoid tissue (MALT) PSI. 
Bien que l’endoscopie soit la méthode de choix pour détecter H. 
pylori, des méthodes non invasives (tests respiratoires, tests 
sérologiques) sont disponibles et des critères radiographiques 
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Figure 5. Œsogastrite aiguë caustique après ingestion d’un mélange eau de Javel-Destop® (A à D). Épaississement œdémateux diffus des parois du bas 
œsophage (A, flèche) et de l’ensemble du corps gastrique (C, flèche). 


ont été établis pour le diagnostic de H. pylori : sur une opacifi- 
cation en double contraste, outre les autres signes non spécifi- 
ques de gastrite, l’épaississement des plis gastriques est le 
meilleur critère diagnostique, surtout si cet épaississement est 
lobulé (261, Dans les cas sévères d’infestation, un aspect très 
épaissi, polypoïde, des plis gastriques (gastrite polypoïde) avec 
ulcérations, peuvent mimer une atteinte néoplasique, notam- 
ment au scanner [271 (Fig. 6). 


Gastropathies hypertrophiques 


Le diagnostic de gastropathie hypertrophique (GH), ou plus 
exactement de gastropathie hyperplasique, repose sur un critère 
histologique. Il est possible d’individualiser trois pathologies 
distinctes : la GH hypertrophique mixte, le syndrome de 
Zollinger-Ellison et la maladie de Ménétrier. Ces affections ont 
en commun un épaississement de la muqueuse dépassant 
2,5 mm (au lieu de 1 mm) mais histologiquement, il s’agit plus 
d’une hyperplasie (augmentation du nombre de cellules) que 
d’une hypertrophie (augmentation de la taille des cellules). 

Le qualificatif « hypertrophique » peut porter à confusion, ce 
n'est pas un synonyme de « gros plis » : en effet de nombreuses 
affections tumorales ou inflammatoires peuvent entraîner un 
élargissement des plis mais à l'inverse la constatation endosco- 
pique ou radiologique de gros plis ne s'accompagne pas toujours 
d’une hyperplasie de la muqueuse. La fréquence de la GH est 
probablement surestimée dans la littérature ancienne du fait des 
données alors souvent uniquement radiologiques. 


Gastropathie hypertrophique mixte 


La gastropathie hypertrophique mixte correspond à une 
gastrite d’hyperfonctionnement fundique liée à une hyperstimu- 
lation par la gastrine. Elle est caractérisée par une hyperplasie 
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harmonieuse de tous les éléments glandulaires (cellules pariéta- 
les, principales et à mucus) avec hypersécrétion acide associée. 

Elle associe une importante hypertrophie des plis du corps 
gastrique et une majoration du relief aréolaire avec défaut 
d’adhérence barytée liée à l’hypersécrétion. Ces aspects parfois 
impressionnants peuvent évoquer un lymphome mais l’atteinte 
est diffuse sans ulcérations ni nodules 8. 


Syndrome de Zollinger-Ellison 


Le syndrome de Zollinger-Ellison est caractérisé par l’associa- 
tion maladie ulcéreuse, diarrhée, hypersécrétion acide gastrique, 
tumeur endocrine produisant de la gastrine (gastrinome). Cette 
tumeur est développée aux dépens des cellules non bêta des 
tlots de Langerhans, dans la région pancréaticoduodénale, et est 
maligne dans 50 % des cas. 

L'hypergastrinémie stimule les cellules pariétales qui devien- 
nent hyperplasiques : il existe donc souvent un épaississement 
diffus des parois gastriques et des plis du fundus avec distension 
liquidienne spontanée de la lumière par l’hypersécrétion acide 
(Fig. 7). L'hypertrophie réactionnelle des glandes de Brunner 
entraîne une hypotonie duodénale et un aspect nodulaire du 
bulbe. 

Les ulcères sont volontiers post-bulbaires, situés au niveau du 
deuxième ou troisième duodénum, voire du jéjunum proximal 
et résistent aux traitements médicamenteux [2°1. La lésion 
tumorale, volontiers hypervasculaire, de petite taille ou au 
contraire plus volumineuse, voire métastatique, est explorée en 
première intention à l'échographie et au scanner, voire en IRM. 


Maladie de Ménétrier 


La maladie de Ménétrier ou gastropathie hypertrophique 
géante est une affection rare, caractérisée par un épaississement 
de la muqueuse (2 mm ou plus), due à une hyperplasie de 
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Figure6. Gastrite chronique antrale de type B (A à D). Épaississement régulier asymétrique de la paroi antrale sans rétraction ni limite nette (têtes de flèches). 





L'examen histologique a confirmé la présence d’un infiltrat inflammatoire lymphoplasmocytaire. 





Figure 7. Syndrome de Zollinger-Ellison. Les reformations coronales (A, B) montrent la présence de très gros plis du fundus et du corps gastrique avec prise 
de contraste importante. Présence d’une image ganglionnaire le long de la grande courbure (tête de flèche). Les coupes axiales et la reformation frontale sur 
le pancréas (C, D) confirment la présence d’une prise de contraste nodulaire centimétrique pancréatique au contact du confluent splénomésaraïque 
correspondant à la tumeur endocrine responsable de l’hypersécrétion de gastrine (flèches). 


l’épithélium mucosécrétant. Elle constitue un facteur de risque 
d'adénocarcinome. 

Au scanner, les plis muqueux sont épaissis, hypodenses, 
donnant à la paroi un aspect de gastropathie à gros plis séparés 
par de fins liserés de lumière gastrique. Cette hypertrophie 
cérébriforme des plis muqueux est au mieux visualisée après 
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réplétion hydrique de l'estomac 50] (Fig. 8). L'épaississement 
prédomine dans la petite courbure et le fundus mais épargne 
habituellement l’antre 11, Il existe fréquemment une ascite du 
fait de l’hypoprotéinémie associée à la maladie. 

En échographie, et surtout en échoendoscopie, on observe 
des collections mucineuses intramuqueuses. 
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Figure 8. Maladie de Ménétrier. Hypertrophie cérébriforme des plis gastriques, diffuse, avec hypersécrétion liquide distendant la lumière gastrique. 


A, B. Coupes axiales. 
C. Reformation frontale. 
D. Fibroscopie optique. 


Gastrites granulomateuses 


Les principales étiologies sont la syphilis, la tuberculose, la 
sarcoïdose, l’histoplasmose, la maladie de Crohn. Le diagnostic 
est souvent difficile car les micro-organismes, lorsqu'ils sont en 
cause, ne sont pas retrouvés la plupart du temps. 

L'aspect radiologique de ces affections comprend souvent un 
épaississement des plis muqueux, des ulcérations, un aspect 
pavimenteux, parfois un rétrécissement régulier ou irrégulier de 
l’antre, un degré variable de rigidité. 


Maladie de Crohn 


L'atteinte de l’estomac s'accompagne en général de lésions 
iléales et/ou coliques étendues. Au stade aigu, l’affection se 
traduit par des ulcérations aphtoïdes (pouvant être visualisées au 
transit œso-gastro-duodénal [TOGD] en double contraste dans 
20 % à 40 % des cas) et un épaississement des plis. 

Au stade tardif peut se développer une sténose antrale [5%]. 


Sarcoïdose >‘ 


L'estomac est le segment du tractus gastro-intestinal le plus 
souvent concerné par la sarcoïdose, en général dans le cadre 
d’une atteinte généralisée (poumons, médiastin, foie, etc.). Les 
lésions intéressent principalement la muqueuse qui apparaît 
épaissie, hypodense au scanner, avec un aspect proche de celui 
de la gastrite hypertrophique de Ménétrier. L'imagerie peut aussi 
être normale ou, à l'inverse, dans les atteintes les plus sévères, 
se présenter comme une linite plastique (51. 


Gastrite à éosinophiles 


La gastroentérite à éosinophiles est une affection rare, qui 
peut s'associer à de multiples pathologies : allergies alimentaires, 
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collagénoses, parasitoses digestives, cancer gastrique, lymphome, 
maladie de Crohn, vascularites, allergies médicamenteuses, 
infections à H. pylori. Les manifestations radiologiques et 
endoscopiques sont peu spécifiques et l'analyse histologique des 
biopsies intestinales ou de la pièce opératoire est nécessaire pour 
rechercher l’hyperéosinophilie tissulaire et poser le diagnostic. 
Cet infiltrat éosinophilique pouvant être limité à la muqueuse 
ou s'étendre à toute la paroi intestinale. 


Autres atteintes gastriques non tumorales 


De natures très diverses, on peut les différencier en atteintes 
diffuses et lésions ou anomalies bénignes focales. 


Atteintes pariétales diffuses 
Pneumatose pariétale et infarctus transmural de l’estomac 


La pneumatose pariétale de l’estomac est un des éléments 
sémiologiques de l'infarctus transmural gastrique et elle 
s'observe alors dans un contexte de ventre aigu hyperalgi- 
que (Fig. 9). Son association à une aéroportie intrahépatique et 
surtout à une absence de rehaussement pariétal après injection 
de produit de contraste traduit la nécrose ischémique transmu- 
rale et permet le diagnostic différentiel avec les autres causes de 
dissection gazeuse de la paroi gastrique souvent désignées sous 
la terminologie d'emphysème pariétal. Cette variété « bénigne » 
de pneumatose pariétale peut accompagner toutes les circons- 
tances de distension gazeuse massive de la lumière gastrique 
(gastroparésie diabétique, insufflations endoscopiques, voire 
ingestion massive de Coca-cola K6l, etc.) ; une aéroportie 
intrahépatique est fréquemment associée, n’ayant alors aucune 
signification péjorative [571, 
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Figure 9. Nécrose gastrique aiguë chez une patiente porteuse d’une sténose serrée du tronc cœliaque par ligament centré du diaphragme dans un contexte 
hyperalgique (A à D). Dissection gazeuse diffuse de la paroi gastrique sans distension gazeuse de la lumière. On n’observe aucun rehaussement de la paroi 
gastrique après injection de produit de contraste alors que les autres parois intestinales sont parfaitement rehaussées. L'intervention confirme une nécrose 
totale transmurale gastrique dont la pathogénie reste mal comprise. 


Réaction inflammatoire de contiguïté 


Les réactions inflammatoires de la paroi gastrique au cours 
des pancréatites aiguës sont fréquentes. Elles prédominent sur la 
paroi postérieure du corps gastrique ll et le plancher de la 
grosse tubérosité, au contact de l’infiltration et des collections 
péripancréatiques antérieures récentes ou organisées, et se 
traduisent par un épaississement œdémateux muco-sous- 
muqueux généralement étendu. 

Un épaississement « de contiguïté » de la paroi gastrique peut 
s’observer dans d’autres circonstances telles que des collections 
infectées (abcès sous-phréniques gauches) compliquant des 
perforations ulcéreuses ou des gestes chirurgicaux. 


Gastropathie d'hypertension portale 


La gastropathie d’hypertension portale est une cause rare 
d'hémorragies digestives, généralement peu sévères chez le 
cirrhotique. L’épaississement circonférentiel de la paroi gastrique 
avec image de stratification pariétale par œdème de la sous- 
muqueuse, observé dans un contexte d’hypertension portale 
sévère avec décompensation ascitique peut faire évoquer le 
diagnostic. Néanmoins il n’y a pas de corrélation entre les 
valeurs mesurées de la pression portale, la gravité de la cirrhose, 
le degré de dysfonction cellulaire et l'intensité de la gastropathie 
en endoscopie. 

L'’exploration multiphasique peut montrer un défaut de 
perfusion segmentaire ou sous-segmentaire de la muqueuse du 
corps gastrique ou du fundus, disparaissant à la phase portale 
ou au cours du postéquilibre. Cet aspect observé dans 75 % des 
cas de gastropathie d'hypertension portale confirmée endosco- 
piquement constituerait donc un élément utile pour le diagnos- 
tic. Dans les hypertensions portales en décompensation 
œdématoascitique, il est fréquent d'observer un épaississement 
œdémateux circonférentiel massif des parois du tube digestif 
souvent décrit comme « gastrite portale » (ou entérite portale, 
colite portale pour les autres segments digestifs) qui ne sont de 
nature essentiellement « mécanique », congestive (Fig. 10). 


Métaplasie graisseuse sous muqueuse 
La métaplasie graisseuse sous-muqueuse ou pseudolipomatose 


sous-muqueuse est un épaississement de la sous-muqueuse de 
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densité graisseuse, homogène et régulier, décrit initialement 
dans des atteintes inflammatoires chroniques grêlocoliques, 
après corticothérapie ou chez des patients traités par chimiothé- 
rapie. Elle est en fait observée de façon non exceptionnelle sur 
les examens scanographiques, généralement chez des adultes en 
surpoids le plus souvent de sexe masculin. 

L'aspect est facilement reconnaissable, typique (fat halo sign) 
avec des densités graisseuses mesurables au scanner. Elle est 
beaucoup moins fréquente au niveau gastrique que sur le grêle 
et le côlon et il ne faut bien sûr pas la confondre avec une 
atteinte inflammatoire aiguë (Fig. 11). 


Atteintes pariétales focales 
Elles peuvent être acquises ou congénitales. 
Anomalies vasculaires 


Les varices gastriques sont les anomalies vasculaires les plus 
fréquentes de l’estomac, habituellement localisées dans le 
fundus ou dans la partie proximale du corps gastrique, parfois 
au niveau de la portion antrale. Elles sont secondaires à une 
hypertension portale marquée et constituent des voies de 
dérivation portocave empruntant les veines gastriques 
courtes [321 


Pancréas ectopique 


Le pancréas ectopique (ou aberrant) correspond à du tissu 
pancréatique à distance de la glande pancréatique normale, sans 
connexion anatomique avec celle-ci. Les localisations les plus 
fréquentes sont l'estomac (dans la région de l’antropylorique), 
le duodénum et le jéjunum mais d’autres localisations plus rares 
sont possibles. Habituellement asymptomatique, de découverte 
fortuite, il peut également se révéler par des épisodes de 
pancréatite aiguë, pancréatite chronique, voire des complica- 
tions tumorales. 

L'aspect est souvent kystique du fait de l’exclusion canalaire 
du parenchyme ectopique : cela provoque une rétention des 
sécrétions pancréatiques, puis des remaniements kystiques des 
éléments ductaux. Certains pancréas ectopiques de la paroi 
gastrique peuvent être volumineux (30 à 50 mm de diamètre) 
et à contenu liquidien, se présentant alors sous le même aspect 
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Figure 10. Épaississement majeur et diffus des 
parois intestinales et surtout de l'estomac chez un 
patient présentant une cirrhose compliquée d’un 
cavernome porte avec décompensation ascitique 
(A à D). Noter l'importance de l'épaississement 
œdémateux sous-muqueux de l'estomac (têtes de 
flèches) mais également celui du côlon (flèches). 


Figure 11. Métaplasie  graisseuse  sous- 
muqueuse gastrique (A à D). Les densités permet- 
tent de confirmer la nature graisseuse de la princi- 
pale couche responsable de l'épaississement parié- 
tal (flèches). Cet aspect est une variante de la 
normale observée généralement chez des patients 
en surpoids de sexe masculin avec prédominance 
de l'augmentation volumique profonde de la 
graisse de l'abdomen. 
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Figure 12. Pancréas ectopique antral. Image nodulaire sous-muqueuse régulière (A, B, flèches) ne se rehaussant que peu, avec prise de contraste nette de 
la muqueuse, en particulier autour d’une structure annulaire (C, flèche). Aspect endoscopique typique en « col utérin » (D, tête de flèche) du pertuis 


correspondant à l’afférence du canal excréteur du pancréas ectopique antral. 


que les tumeurs conjonctives musculaires sous-muqueuses mais 
reconnaissables par leur caractère « kystique » à l'échographie, 
l’'échoendoscopie ou au scanner. L’endoscopie permet le dia- 
gnostic de certitude lorsqu'elle visualise le méat de son petit 
canal excréteur (Fig. 12). Dans les localisations duodénales 
intramurales superficielles, l'aspect classique est celui de 
« dystrophie kystique de la paroi duodénale sur pancréas 
aberrant ». 


Diverticules gastriques 


Les deux types de diverticules gastriques classiquement 
observés sont : 

e les diverticules « sous-cardiaux » (75 % des cas), localisés 2 cm 
sous la jonction œsogastrique ; 

e les diverticules « antraux », situés au niveau de l’antre 
prépylorique et de la grande courbure (15 % des cas). 

Au scanner, le diverticule gastrique peut être confondu avec 
une masse extradigestive intra- ou rétropéritonéale : le diagnos- 
tic est facilement rétabli grâce à la réalisation conjointe d’une 
opacification par voie orale qui permet de visualiser la commu- 
nication et le remplissage du diverticule avec la cavité gastrique 
(Fig. 13). 


Duplication gastrique 


La duplication gastrique est une anomalie congénitale rare, 
souvent diagnostiquée dans l'enfance, associée à une autre 
malformation dans environ 30 % des cas. Sa paroi est en 
continuité avec celle de l'estomac, sa lumière est entourée de 
muscle lisse et tapissée de muqueuse digestive typique ou 
altérée. La majorité des duplications gastriques sont kystiques, 
non communicantes avec la lumière digestive et siègent au 
niveau de la grande courbure. Le scanner montre typiquement 
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une masse bien limitée, arrondie ou ovalaire, située au contact 
de la grande courbure. Cette masse est hypodense avant 
injection puis se rehausse de façon identique à la paroi gastri- 
que. La mise en évidence d’une éventuelle communication avec 
la lumière gastrique, lorsqu'elle existe, est difficile, même avec 
opacification du tube digestif. 

L'échoendoscopie peut s'avérer utile pour faire le diagnostic 
de duplication gastrique : les deux couches de la paroi du kyste 
sont visualisées sous forme d'un liseré hyperéchogène interne 
correspondant à la muqueuse et d’un liseré hypoéchogène 
externe correspondant à la musculeuse l#01. 


Atteinte endoluminale : bézoards 


Le terme de bézoard désigne une masse intragastrique cons- 
tituée de matériel ingéré, accumulé. Il s’agit de végétaux 
(phytobézoard) ou de cheveux (trichobézoard dû à une tricho- 
tillomanie). Les formes majeures de bézoard gastrique avec 
extension dans le grêle sont aussi appelées syndrome de 
Raïiponce ou Rapunzel, allusion au personnage d’un conte des 
frères Grimm. 

La présence d’un trichophytobézoard gastrique s'accompagne 
d'un épaississement diffus régulier, avec rehaussement intense et 
persistant de la paroi gastrique, sans hypertrophie des plis. 

Le cliché sans préparation montre des images hétérogènes de 
densité mixte dans l'aire gastrique. Après opacification, ces 
corps étrangers se présentent sous forme de volumineuses 
lacunes cernées par la baryte sur les différentes incidences, 
mobiles, hétérogènes, moulant la cavité gastrique. Leur détec- 
tion est possible en scanner (Fig. 14) et en échographie avec un 
important cône d'ombre. Il faut rechercher un bézoard du grêle 
associé, beaucoup plus pathogène l#11. 
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Figure 13. Diverticule sous-cardial. L'image du diverticule peut être confondue avec un nodule surrénalien. Sur les coupes axiales (A, €, flèches), son contenu 
liquide est parfaitement précisé en pondération T2 (B, flèche), la surrénale sous-jacente étant bien objectivée en IRM après injection de produit de contraste 


(D, tête de flèche). 
A. Scanner. 
B à D. IRM. 
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Figure 14. Trichophytobézoard gastrique et grêle. Les images du trichophytobézoard intragastrique (A, astérisque) sont parfaitement identifiables, il faut en 
pareil cas rechercher des images endoluminales normales dans l'intestin grêle (€, flèche). L'épaississement avec rehaussement important et persistant de la 
paroi de l’anse grêle (C, tête de flèche) correspond à un état inflammatoire transmural intéressant la séreuse, confirmé en cœlioscopie (D). L'intervention 
permet d'extraire chez cette jeune fille trichotillomaniaque le bézoard gastrique (B) et le bézoard jéjunal. 

A, C. Scanner. 

B, D. Vues peropératoires. 
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Atteinte fitionnelle : volvulus gastrique 


I s’ d’une rotation anormale de l'estomac sur lui-même 
entr nt une obstruction gastrique. Cliniquement, le tableau 
asie douleurs épigastriques aiguës, efforts de vomissement 
iproductifs et impossibilité de mise en place d’une sonde 
gastrique #21, 

Il existe souvent des facteurs favorisants tels qu’une volumi- 
neuse hernie hiatale par roulement, une agénésie ou une 
hypoplasie du lobe gauche du foie, une ascension de la coupole 
diaphragmatique gauche, une éventration diaphragmatique ou 
encore une laxité des moyens de fixation gastriques l#1. 

Il existe deux types de volvulus gastriques : 

e le volvulus organoaxial survient autour d’un axe cardiopylo- 
rique. La grande courbure vient en position supérieure, il y a 
inversion des deux courbures. Cette forme s’observe surtout 
chez l'enfant et peut se résoudre spontanément ; 

+ le volvulus mésentéricoaxial se fait autour d’un axe perpen- 
diculaire aux courbures gastriques. Cette forme plus rare est 
aussi plus grave, et peut se rencontrer chez l'adulte. 

Les formes aiguës sont des urgences chirurgicales, en raison 
du risque de nécrose et de perforation. Le cliché d’abdomen 
sans préparation montre une distension gazeuse de la grosse 
tubérosité, avec un niveau hydro-aérique unique volumineux 
sans aération du reste de l’abdomen. Le scanner confirme 
l'existence d’une dilatation hydro-aérique majeure de l'estomac 
et montre des signes évocateurs de torsion de celui-ci. Réalisé 
avec ingestion de produit de contraste iodé hydrosoluble dilué, 
il confirme l'impossibilité de remplir l'estomac l#1. 

Le diagnostic différentiel concerne l’atonie gastrique ou 
gastroparésie, la dilatation aiguë de l'estomac et les autres causes 
d’obstruction gastrique. 


H Pathologie non tumorale 
duodénale r: 


Maladie ulcéreuse et ses complications 


Les ulcères duodénaux sont quatre fois plus fréquents que les 
ulcères gastriques, ils surviennent plus tôt dans la vie et souvent 
chez l’homme. Le taux de récurrence est élevé, mais il n’y a pas 
de risque de dégénérescence. 

La plupart des ulcères duodénaux sont petits (moins de 
1 cm), fréquemment multiples ; la grande majorité se situe dans 
les 2 cm qui font suite au pylore sur la face antérieure (50 %) 
ou postérieure (25 %) du bulbe, sur le bord supérieur (20 %) ou 
inférieur (5 %) ; 5 % à 10 % sont post-bulbaires. 


Aspects radiologiques sur les opacifications 
conventionnelles “°! 


Le diagnostic d’ulcère est avant tout endoscopique : les 
principales indications de l'imagerie radiologique sont les 
complications perforatives et les cas de sténose œsogastrique 
infranchissable en endoscopie. 

L'étude radiologique peut être réalisée en simple ou en 
double contraste. Le recours à la compression abdominale dosée 
et la réalisation des clichés dans différentes positions et 
incidence dictées par l'anatomie sont les fondements de la 
technique. 

L'aspect typique d’un ulcère aigu est une niche ronde, ovale 
ou linéaire se remplissant de baryte par déclivité, entourée d’un 
œdème périlésionnel déformant le bulbe. 

Lors du passage à la chronicité, les plis convergent vers les 
berges de l’ulcère et les poussées inflammatoires successives 
entraînent une sclérose déformant le bulbe, lui donnant un 
aspect triloculé en « trèfle » : la différence devient difficile entre 
un ulcère et un bulbe cicatriciel déformé dans lequel stagne la 
baryte. 

L'ulcère géant du bulbe correspond à un cratère dont la taille 
est supérieure à 2 cm. Les risques hémorragiques et perforatifs 
sont plus importants. Le diagnostic radiologique est difficile car, 
l’ulcère occupant une face entière du bulbe, l'aspect peut être 
proche d’un bulbe cicatriciel ou d’un diverticule. 
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Les ulcères post-bulbaïires représentent 5 % des ulcères 
duodénaux. Ils siègent au niveau du duodénum sus-vatérien, 
surtout sur le bord interne. Un spasme de la paroi en regard est 
quasi constant, parfois plus évident que l’ulcère lui-même, 
rendant l’endoscopie difficile. L'opacification barytée montre 
une sténose asymétrique avec un aspect de « perle enfilée » 
correspondant à la niche vue de profil, à la rétraction et à 
l’œdème duodénal. 


Complications des ulcères duodénaux 


Par ordre de fréquence, les complications d’un ulcère duodé- 
nal sont la sténose, l’obstruction, l’hémorragie, la pénétration 
dans un organe voisin ou « couverte » par les structures périto- 
néales de voisinage, la perforation en péritoine libre. 

Le développement d’une sténose bulbaire, ou exceptionnelle- 
ment post-bulbaire, consécutive à de la fibrose, de l’œdème 
et/ou des phénomènes spastiques peut poser des problèmes 
diagnostiques importants. Le scanner peut s'avérer très utile 
pour éliminer une atteinte extrinsèque ou une sténose tumorale. 

La survenue d'une hémorragie nécessite une endoscopie pour 
établir le diagnostic, le pronostic et le traitement. En cas 
d’'hémorragie active le scanner montre la fuite extravasculaire 
avec constitution d’une « flaque » de produit de contraste sur les 
explorations au temps plus tardif (Fig. 15). 

La présentation scanographique d’une perforation d’ulcère 
duodénal, de la même façon que pour l’ulcère gastrique, est 
intimement liée à la localisation de l’ulcère : 

+ lorsque l’ulcère siège à la face antérieure du bulbe, la perfo- 
ration se fait généralement en péritoine libre. Le pneumopé- 
ritoine est le plus souvent très abondant, s’accompagnant 
d’un épanchement liquidien péritonéal. Lorsque la perfora- 
tion est couverte par le grand omentum ou les structures 
mésentériques avoisinantes, le pneumopéritoine peut se 
réduire à quelques bulles gazeuses au contact du bulbe 
duodénal dont la paroi est épaissie. Il faut toujours s'attacher 
à rechercher une interruption de continuité de la paroi 
duodénale, mieux visible après injection de produit de 
contraste et témoin direct de la perforation (Fig. 16); 

+ lorsque l’ulcère siège à la face postérieure du bulbe duodénal, 
la perforation est le plus souvent couverte et se traduit par un 
comblement «liquidien » du sillon interduodénopancréati- 
que, un épaississement de la paroi duodénale, des remanie- 
ments inflammatoires du péritoine au contact et un 
pneumopéritoine de volume modéré ou se réduisant à 
quelques bulles gazeuses juxtalésionnelles (Fig. 17). Il faut 
savoir rechercher un épanchement rétropéritonéal liquidien 
ou gazeux, avec parfois constitution de collections à distance 
telle qu’un abcès pararénal antérieur droit (syndrome de 
Valentino) ; 

° enfin un ulcère bulbaire peut aussi se compliquer de perfora- 
tion dans les organes de voisinage : des signes cliniques et 
radiologiques plus inhabituels peuvent rendre le diagnostic 
difficile. Ainsi, un ulcère de la face postérieure du bulbe 
duodénal perforé dans le pédicule hépatique peut se manifes- 
ter sous forme d’un pneumocholédoque ou d’une angiopneu- 
mocholie étendue aux voies biliaires intrahépatiques. Des 
perforations dans la veine cave inférieure ont été rapportées 
dans la littérature l471. 


Duodénites infectieuses 


Les atteintes inflammatoires et infectieuses de l'intestin grêle 
proximale sévères, résistantes au traitement et nécessitant une 
hospitalisation amènent souvent à réaliser des examens radio- 
logiques, en particulier scanographiques. Ce sont surtout les 
atteintes localisées et transmurales aiguës qui sont les mieux 
identifiées. 

Dans ces affections aiguës de nature infectieuse ou surtout 
inflammatoires, l’atteinte du grêle est souvent diffuse, ne se 
limitant pas au duodénum. Le scanner objective un œdème 
sous-muqueux avec stratification pariétale des anses, à l’origine 
d'images en « cible ». Devant ces aspects observés dans un 
contexte clinique aigu, un certain nombre d’hypothèses doivent 
être discutées (ischémies artérielles, hyperperméabilité capillaire, 
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Figure 15. Ulcère du bulbe hémorragique. La visibilité spontanée du myocarde contrastant avec un sang circulant hypodense (A, astérisque) témoigne 
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d'une anémie sévère non compensée. Les coupes axiales et reformations frontales montrent au temps précoce la présence d’un saignement actif bulbaire (B, 
C, flèches) et au second passage une diffusion dans la lumière duodénale du sang opacifié (D, flèche). 


congestion par stase veineuse portale, etc.), dont certaines 
peuvent être confortées par l'exploration abdominopelvienne, 
en règle générale complétée par une exploration thoracique en 
l'absence de contre-indication liée au risque radique (sujets 
jeunes et femmes en âge de procréer). 

Dans tous les cas, le contexte clinique et biologique est 
fondamental pour orienter le diagnostic : des antécédents de 
douleurs abdominales et de diarrhée, un état d’immunodépres- 
sion acquis, un séjour récent en pays d’endémie parasitaire, une 
éruption purpurique des membres inférieurs, un syndrome 
inflammatoire biologique marqué sont autant d'éléments qu’il 
faut savoir rechercher par un interrogatoire et un examen 
clinique précis. 


Sujet immunocompétent 


Chez un sujet immunocompétent, les infections aiguës 
intestinales font rarement l’objet d’investigations scanographi- 
ques. Parmi les causes possibles d'atteinte du grêle proximal on 
retient : 

e Giardia lamblia, parasitose observable dans le monde entier, 
dont la survenue peut être favorisée par une hypogammaglo- 
bulinémie ; 

e Ascaris lumbricoides est une des parasitoses les plus fréquentes 
dans le monde. Son diagnostic est possible au scanner, qui 
montre les vers cernés par le liquide endoluminal ou disten- 
dus par du gaz et apparaissant alors sous forme de clartés 
linéaires. L'occlusion haute sur un amas d’ascaris endolumi- 
nal est un mode classique de révélation en pays de forte 
endémie. Elle peut s'accompagner d’une perforation ; 

e l’anisakidose est une infection aiguë provoquée, chez un sujet 
sensibilisé, par la larve d'Anisakis, nématode marin ingéré 
dans les préparations à base de poisson cru (sushis) ou mal 
cuit ; 
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e Strongyloides stercoralis est une parasitose particulièrement 
fréquente dans les régions tropicales mais aussi dans les 
régions tempérées (Sud-Est des États-Unis notamment). La 
larve du parasite pénètre l’organisme par voie cutanée, migre 
dans l’appareil respiratoire puis est déglutie et atteint le 
duodénum au stade adulte, le processus peut se répéter, 
aboutissant à un cycle de réinfestation endogène et à une 
dissémination viscérale, en particulier encéphalique chez les 
patients immunodéprimés. Dans les formes sévères, le trait 
dominant, sur le plan scanographique, est une distension 
liquidienne majeure de la lumière digestive lui conférant un 
aspect d’iléus paralytique ou d’occlusion, associé à un 
épaississement plus ou moins marqué de la paroi. Le côlon 
peut être atteint simultanément avec un aspect proche de 
celui des colites ulcéreuses. 


Sujet immunodéprimé 


Chez le séropositif pour le virus de l’immunodéficience 
humaine (VIH), les infections aiguës opportunistes de l'intestin 
grêle sont actuellement beaucoup moins fréquentes en raison de 
l'efficacité des traitements antirétroviraux qui diminuent la 
charge virale et la fréquence de l’ensemble de ces complications. 
L'’imagerie n'apporte qu’une orientation vers un éventail 
d'origines probabilistes ; son rôle essentiel est de contribuer à 
l'évaluation de la gravité de l'atteinte et surtout au dépistage des 
complications chirurgicales. Les infections les plus fréquentes 
sont dues au CMV et à Cryptosporidium, les infections à Candida 
et Histoplasma capsulatum sont plus rares. 

Le CMV est l'atteinte virale du tractus digestif la plus fré- 
quente chez le patient VIH positif mais le duodénum est 
rarement concerné, les localisations préférentielles étant plutôt 
l’œsophage, l'estomac, le cæcoascendant ou le côlon dans son 
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Figure 16. Perforation d’un ulcère de la face antérieure du bulbe duodénal. Le pneumopéritoine volumineux est bien visible (C, flèche blanche) avec 
silhouettage gazeux du ligament falciforme. On retrouve des bulles gazeuses dans le sillon d’Arantius (C, flèche noire) et dans le sillon du ligament rond (D, 
flèche). Il existe une prise de contraste sur les parois bulbaires interrompue au niveau de la face antérieure (flèches, A, B) qui correspond à l’ulcère perforé. 


ensemble (pancolite). L'imagerie montre des nodules sous- 
muqueux, un épaississement des plis, des érosions discrètes, ou 
de volumineuses ulcérations de taille et de profondeur variables, 
parfois un rétrécissement de la lumière. Le tableau peut se 
compliquer d’obstruction ou de perforation. Les biopsies 
confirment le diagnostic avec mise en évidence d’inclusions 
intranucléaires caractéristiques l{8]. 

La cryptosporidiose s’observe le plus souvent dans les états 
d'immunodépression profonde avec taux de lymphocytes 
CD4 en dessous de 50/ml, mais peut survenir moins tard dans 
l’évolution de la maladie avec des taux de CD4/ml inférieurs 
à 200. L’atteinte est généralement proximale, duodénojéjunale 
et iléale haute mais elle peut toucher tout le tube digestif. Les 
parois intestinales sont modérément et régulièrement épaissies 
et les anses sont le siège d’une distension liquidienne qui peut 
être majeure. La cryptosporidiose comme l'infection à CMV 
peut s'accompagner d’une cholangiopathie, à rechercher par 
échographie et cholangio-IRM. Les infections gastro-intestinales 
à Isospora belli ne peuvent être distinguées cliniquement et 
radiologiquement de la cryptosporidiose ; seul l'examen micros- 
copique des selles permet d'établir le diagnostic exact. 

Chez les sujets neutropéniques, en particulier lors des aplasies 
induites pour transplantation de cellules souches, lors de 
chimiothérapies anticancéreuses ou après transplantations 
d'organes, les atteintes sont généralement diffuses et peuvent 
donc concerner le duodénum. On retient le risque accru 
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d'atteintes infectieuses (notamment mucormycose à localisation 
gastrique) mais également inflammatoires (réaction du greffon 
contre l'hôte (471), 


Atteintes inflammatoires duodénales 


Maladie de Crohn 


La grande majorité des patients ayant une localisation 
duodénale de la maladie de Crohn présente aussi une atteinte 
majeure d’un autre segment digestif. L'exploration radiologique 
actuelle de la maladie de Crohn s’est vue modifiée par le 
développement de techniques non irradiantes et peu invasives 
telles que l’IRM 21. Du point de vue du radiologue, il semble 
plus utile de séparer d’une part les malades au diagnostic initial 
et/ou présentant un tableau de poussée aiguë et d'autre part les 
malades connus ou adressés en dehors de tout contexte aigu 
et/ou urgent. 

Le scanner est l'examen de choix en cas de tableau urgent ou 
lors du diagnostic initial. Il précise de façon optimale l'atteinte 
transmurale et les éventuelles complications (fistule, sténose, 
abcès). À la phase aiguë non cicatricielle, les principaux signes 
scanographiques à rechercher sont l’épaississement pariétal 
duodénal souvent discontinu, la prise de contraste précoce. À la 
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Figure 17. Ulcère perforé de la face postérieure du bulbe duodénal. Présence d’un épaississement de la paroi postérieure du bulbe avec épanchement liquide 
du sillon duodénopancréatique (A, B, flèches). L'analyse du rehaussement de la muqueuse de la paroi postérieure confirme la présence d’une solution de 
continuité (C, tête de flèche) avec diffusion de gaz dans le rétropéritoine (D, flèche) en même temps qu'il existe un pneumopéritoine de volume modéré. 


phase chronique ou cicatricielle on recherche un épaississement 
homogène fibreux de la paroi se rehaussant progressivement 
avec rigidité pariétale. 


Vascularites °°! 


Les vascularites des vaisseaux de petit et de moyen calibre 
peuvent toucher l'intestin grêle, en particulier le duodénum. On 
doit y penser chez un sujet jeune chez qui une atteinte isché- 
mique du duodénum est pratiquement toujours liée à une 
vascularite. Une atteinte diffuse intéressant à la fois le grêle et 
le côlon ou encore des atteintes viscérales, par exemple de 
l'appareil génito-urinaire, doivent aussi faire évoquer le 
diagnostic. 

Devant une atteinte du duodénum, on retient principalement 
le purpura rhumatoïde (maladie de Schônlein-Henoch). 

Les autres vascularites (périartérite noueuse, polyangéite 
microscopique, granulomatose de Wegener, maladie de Behcçet, 
vascularite rhumatoïde ou lupus) atteignent préférentiellement 
le jéjunum ou grêle plus distal IS. 

Le purpura rhumatoïde est une vascularite des petits vais- 
seaux caractérisée par la présence d’IgA sériques et la précipita- 
tion de complexes immuns dans les artérioles, les capillaires et 
les veinules. Plus fréquente chez l'enfant et d'évolution alors le 
plus souvent bénigne, elle s’observe dans environ un quart des 
cas chez l'adulte, plus souvent chez l’homme avec un pronostic 
plus péjoratif en raison d’une atteinte rénale plus fréquente et 
plus sévère. La triade clinique douleurs abdominales aiguës, 
arthralgies, purpura palpable déclive des membres inférieurs doit 
faire évoquer le diagnostic. Au scanner il existe un épaississe- 
ment inflammatoire avec signe du double halo des segments 
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digestifs atteints, une perte de transparence de la graisse 
mésentérique avec engorgement vasculaire, des adénopathies, et 
une ascite dans les formes les plus sévères. Les complications à 
type de perforation ou d’occlusion par invagination sont moins 
fréquentes chez l'adulte que chez l’enfant et l’évolution des 
lésions digestives est généralement favorable. 


Duodénite radique 


L'entérite radique aiguë du grêle s’observe dans les semaines 
suivant immédiatement une irradiation, par l’action directe des 
radiations ionisantes sur l’'épithélium de revêtement. L'imagerie 
montre un épaississement pariétal œdémateux diffus ou encore 
une hémorragie sous-muqueuse donnant des images en 
empreintes de pouce sur les bords du duodénum, des ulcéra- 
tions, des sténoses. En endoscopie, on retrouve un érythème 
localisé ou diffus, une perte du relief villeux. La limitation des 
lésions au champ d'irradiation avec des limites extérieures 
rectilignes est très évocatrice du diagnostic. 


Autres causes d’épaississement de paroi 
duodénale 


Lésions kystiques de la paroi duodénale 


Les lésions kystiques de la paroi duodénale sont souvent des 
dysembryoplasies (kystes entérogéniques, duplication kystique, 
diverticule endoluminal du deuxième duodénum), maïs les plus 
délicates à diagnostiquer sont les dystrophies kystiques sur 
pancréas aberrant de la paroi de D2. Dans ce dernier cas, on 
peut objectiver de petites plages sphériques dans la paroi 
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médiale d odénum parfois très épaissie, sans communication 
avec la (ir digestive, hypodenses au scanner et dont le 
cont iquide peut être mis en évidence en échographie ou 
en en pondération T2 ($21, On peut observer un retentisse- 
père sténosant, à la fois sur le plan digestif et sur le plan 
iaire. La distinction avec la pancréatite du sillon repose sur 
des subtilités ; la sanction thérapeutique restant lourde, sous 
forme d’une duodénopancréatectomie céphalique en cas de 
résistance au traitement. 


Hétérotopies de la muqueuse gastrique 


Retrouvées au cours de 1 % à 12 % des endoscopies, les 
hétérotopies de muqueuse gastrique sont situées sur la paroi 
antérieure et la base du bulbe duodénal, mais il est possible d'en 
observer sur n'importe quel segment du tractus digestif. 

Une biopsie endoscopique et une histologie sont nécessaires 
pour confirmer le diagnostic et différencier cette atteinte d’une 
hyperplasie des glandes de Brunner, de follicules Ilymphoïdes 
hypertrophiés ou d’une polypose lymphomateuse (lymphome T 
de la zone marginale). 

Au scanner, la présentation des formes localisées peut être 
celle d’une masse nodulaire ou polypoïde intraluminale se 
rehaussant après injection, posant alors des problèmes de 
diagnostic différentiel avec une tumeur stromale gastro- 
intestinale (GIST) ou une tumeur carcinoïde lS5, 54], 


Hyperplasie des glandes de Brunner et polypes 
brunerriens 


Les glandes de Brunner sont des glandes sous-muqueuses du 
duodénum sus-vatérien responsables de la sécrétion alcaline 
bicarbonatée. L'hyperplasie adénomateuse des glandes de 
Brunner est réactionnelle à un état d’hypergastrinémie : syn- 
drome de Zollinger et Ellison, insuffisance rénale chronique, 
cirrhose avec anastomose portocave spontanée fonction- 
nelle SSI, Différents aspects étaient décrits en imagerie conven- 
tionnelle avec opacification à la baryte mais le diagnostic est 
actuellement uniquement du ressort de l’endoscopie. On peut 
en revanche observer de véritables invaginations duodénoduo- 
dénales sur de volumineux polypes adénomateux brunneriens et 
cette étiologie doit être évoquée en premier lieu devant des 
images scanographiques de telles invaginations (Fig. 18). 


Hématomes duodénaux 


Les hématomes sous-séreux, souvent volumineux, sont en 
général d’origine traumatique. Ils siègent le plus souvent au 
niveau du troisième duodénum avec un aspect de volumineuse 
masse épigastrique visible en échographie, spontanément dense 
au Scanner avec une lumière effilée et excentrée. 

Les hématomes sous-muqueux peuvent être de nature iatro- 
gène ou spontanés en cas d’hypocoagulabilité (purpura throm- 
bopénique, leucose, surdosage en antivitamines K) ou encore 
liés à une poussée de pancréatite. Ils se présentent sous la forme 
d'une infiltration circonférentielle, spontanément dense au 
scanner, témoin du caractère hématique, d’où l'importance des 
coupes sans injection de produit de contraste pour leur dia- 
snostic F6 S71, 


Diverticules duodénaux 


Après le côlon, le duodénum est la deuxième localisation en 
fréquence des diverticules. Ils sont le plus souvent localisés dans 
la région périampullaire. L'aspect typique au scanner est celui 
d’une collection à parois minces, arrondie, s’opacifiant en cas 
d'ingestion orale de produit de contraste et contenant fréquem- 
ment du gaz. En IRM pondérée en T2, les diverticules duodé- 
naux peuvent présenter à la fois les plages liquidiennes en 
hypersignal et les zones de moindre intensité liée à la présence 
de gaz. 

Une perforation diverticulaire est possible : elle peut être 
spontanée ou post-traumatique et constitue la complication la 
plus grave de ces lésions. Le scanner avec éventuellement prise 
orale d’un produit de contraste est l'examen de choix pour le 
diagnostic des diverticules duodénaux perforés. II montre les 
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diverticules sous forme de poches arrondies, à limite nette, à 
contenu hydrique, gazeux ou mixte. En cas de perforation, les 
signes directs sont l’épanchement gazeux extradigestif intra- ou 
plus souvent rétropéritonéal, la fuite extraduodénale du produit 
de contraste ingéré. Le scanner permet en sus d'orienter vers la 
cause de la perforation : en cas de diverticulite, on note un 
épaississement pariétal du diverticule, associé à une infiltration 
de la graisse péritonéale ou rétropéritonéale adjacente lS8l. 


Pathologies iatrogéniques du duodénum 


Ruptures duodénales en endoscopie 
interventionnelle 


La rupture de la paroi postérolatérale du duodénum compli- 
que 0,3 % à 1 % des gestes de sphinctérotomie endoscopique. 
Elle est le plus souvent due à une incision trop longue, dépas- 
sant le trajet intramural du cholédoque. C’est une perforation 
péripapillaire rétroduodénale qui se traduit par un rétropneu- 
mopéritoine parfois volumineux en raison de l’insufflation, et 
qui diffuse souvent très à distance par voie sous-péritonéale vers 
la paroi abdominale et le thorax lS°1. 


Fistules aortoduodénales 


Elles représentent 80 % des fistules aortodigestives qui sont 
dans la très grande majorité des cas secondaires à une prothèse 
aorto-bi-fémorale mise en place par voie chirurgicale ou par voie 
endovasculaire. 

Elles peuvent se révéler précocement après le geste ou au 
contraire avec un délai de plusieurs années, en fonction du type 
de germe en cause, puisqu'elles compliquent généralement une 
infection prothétique. Toute hémorragie digestive chez un sujet 
porteur d’une culotte aortique doit faire rechercher en premier 
lieu ce type de lésion. L’hémorragie « sentinelle » révélatrice 
(hématémèse ou rectorragie ou méléna), généralement observée 
dans un contexte de crise douloureuse aiguë peut être suivie 
d’une accalmie de plusieurs jours ou semaines avant que ne 
survienne une récidive parfois cataclysmique mettant en jeu le 
pronostic vital. La fibroscopie haute est la première investiga- 
tion, souvent inefficace pour le diagnostic. Le scanner montre 
les remaniements inflammatoires périprothétiques et surtout la 
présence d'images de bulles gazeuses d’origine duodénale au 
contact de la prothèse (Fig. 19), associées à un épaississement 
et/ou une rétraction de la paroi digestive au contact [60]. 


H Conclusion 


La maladie ulcéreuse est la principale atteinte non tumorale 
de l'estomac et du duodénum, le scanner joue un rôle majeur 
dans le bilan des complications perforatives pour en préciser la 
nature et l’importance ; ces éléments permettant d'optimiser la 
prise en charge thérapeutique, qu’elle soit médicale ou chirur- 
gicale, immédiate ou différée. 

La plupart des gastrites et des entérites aiguës ont une 
présentation scanographique similaire avec le plus souvent la 
mise en évidence d’un épaississement pariétal hypodense, et 
stratification visible. L'analyse attentive des caractéristiques de 
cet épaississement et l'évaluation morphologique globale de la 
cavité abdominale confrontées aux données cliniques et épidé- 
miologiques permettent d'orienter le diagnostic étiologique ou 
tout au moins de restreindre les hypothèses diagnostiques. 
L'imagerie apporte ainsi une contribution efficace à la prise en 
charge thérapeutique, ce qui explique sa mise en œuvre de plus 
en plus fréquente et de plus en plus rapide devant tout tableau 
aigu abdominal (après l’endoscopie pour des hémorragies hautes 
bien sûr), comme véritable examen de débrouillage, avant le 
recours aux explorations plus invasives. 
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Figure 18. Invagination duodénoduodénale compliquant un adénome brunnerien pédiculé. Les coupes axiales (A, B) montrent une image en « cible » dans 
un 2° duodénum distendu par le processus occupant (A, flèche), les reformations frontales (C, D) confirment l’intussusception chronique duodénoduodénale 
avec défaut d’accolement du 3° duodénum. Le polype pédiculé brunnerien est, avec le lipome, la cause la plus fréquente de ces invaginations qui restent 
exceptionnelles. 
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Figure 19. 
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Méthodes d’imagerie de l’intestin grêle 


G. Schmutz, V. Le Pennec, B. Perdriel, M. Masson, S.-N. Dédé, F. Fresnais, 
S. Octernaud, $S. Elloumi 


En pratique clinique, les techniques disponibles pour étudier morphologiquement l'intestin grêle sont 
variées et multiples : radiologie conventionnelle incluant notamment le transit du grêle et l’angiographie, 
l'échographie, le scanner et l'imagerie par résonance magnétique. Les améliorations continues de ces 
méthodes rendent possible la détection de petites anomalies de la muqueuse et de la paroi intestinale. 
Néanmoins, pour des raisons économiques et médicales, les radiologues doivent désormais choisir la 


méthode d'examen la mieux adaptée à la présentation clinique. 


© 2005 Elsevier SAS. Tous droits réservés. 
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EH Introduction 


En raison de sa morphologie et de sa topographie, l'intestin 
grêle est un organe difficile à visualiser par les techniques 
d'imagerie. De ce fait, les techniques se sont multipliées. Aux 
procédures classiques anciennes, abdomen sans préparation 
(ASP), transit du grêle [6] et angiographie, se sont progressive- 
ment substituées les imageries en coupes : échographie, scanner 
et imagerie par résonance magnétique (IRM). lt] 


H Techniques classiques 


Abdomen sans préparation (ASP) 


L’ASP, qui doit toujours comporter au moins deux clichés, 
l’un en décubitus, l’autre en position debout ou en décubitus 
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Figure 1. Abdomen sans préparation en décubitus latéral gauche. 
Lorsque le patient est incapable de tenir la position debout, le décubitus 
latéral gauche permet la mise en évidence de signes de pneumopéritoine 
ou de signes d’occlusion. Dans le cas présent, il existe une distension 
gazeuse de l'estomac et une faible pneumatisation intestinale. 


latéral gauche (Fig. 1), est un examen simple, accessible, peu 
irradiant, mais ses informations sont rarement sensibles et peu 
spécifiques. [301 

L'analyse porte sur la totalité des structures radiographiées, 
contenant et contenu, mais, pour l'intestin grêle, les niveaux 
hydroaériques, les clartés anormales, les opacités anormales et 
les calcifications pathologiques sont les anomalies recherchées. 

Le contenant est représenté par les structures musculaires et 
osseuses constituant les parois abdominopelviennes. Il est 
important de regarder avec attention les structures osseuses afin 
de rechercher d'éventuelles métastases et surtout en raison de 
l'association possible avec les maladies inflammatoires chroni- 
ques de l'intestin (MICI), l'aspect des articulations sacro- 
iliaques et des espaces intersomatiques. Le contenu regroupe les 
viscères abdominopelviens solides et le tube digestif. 
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Figure 2. Abdomen sans préparation debout. À l’état normal, sponta- 
nément, l'intestin grêle est peu pneumatisé. 


L'intestin grêle comme le côlon présente une pneumatisation 
spontanée variable (Fig. 2) mais, en dehors de l'estomac et du 
bulbe, il n’y a pas sur les clichés debout de niveau hydroaérique 
endoluminal. [28] De petits niveaux hydroaériques peuvent 
apparaître en cas de syndrome diarrhéique ou d'absorption de 
liquides en quantité importante. La présence de niveaux 
hydroaériques au sein d’une structure digestive doit faire 
envisager, en tenant compte des données cliniques, une obs- 
truction digestive (Fig. 3). Il faut bien sûr éliminer un iléus 
réflexe qui se manifeste également par des niveaux hydroaéri- 
ques digestifs. Ceux-ci siègent sur la totalité du tractus digestif, 
la dilatation digestive est modérée et homogène, les niveaux 
hydroaériques ont une dominante gazeuse. À l'opposé, l'obs- 
truction digestive et notamment intestinale est affirmée devant 
l'existence de niveaux hydroaériques ne touchant qu'une partie 
du tube digestif, siégeant sur des segments dilatés, avec une 
certaine progression oroanale dans l’importance de la dilatation 
et enfin des niveaux surtout liquidiens. L'élément essentiel du 
diagnostic positif est la présence d’un segment d'amont dilaté 
avec un segment distal collabé. Il est à noter, surtout chez les 
personnes âgées, que le cæcum et le rectum peuvent échapper 
à cette rêgle. En effet, le rectum peut contenir des selles, même 
en présence d’une occlusion organique prouvée du grêle ou du 
côlon proximal. #01 

Le siège de l’occlusion sur le grêle est évoqué par des niveaux 
hydroaériques en position médioabdominale, plus hauts que 
larges et possédant un plissement transversal continu d’un bord 
à l’autre de la lumière intestinale. Il est à noter que des lésions 
coliques droites sténosantes peuvent se révéler en raison de 
l’incontinence de la valve iléocæcale par une occlusion du 
grêle. [28] 

En dehors des niveaux hydroaériques, les autres anomalies de 
l'intestin grêle que l’on peut rechercher sont les clartés anorma- 
les, les calcifications (Fig. 4) et les opacités anormales en regard 
de la localisation théorique de l'intestin grêle. Les clartés 
anormales sont dominées par l’air libre intrapéritonéal qui signe 
la perforation d’un organe creux. L'intestin grêle est rarement 
en cause mais c’est une éventualité possible : blocage de corps 
étrangers, perforation de diverticule jéjunal, perforation médi- 
camenteuse ou ischémique.… Les signes de pneumopéritoine 
sont recherchés aux endroits habituels sur la radiographie 
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Figure 3. Pneumatisation digestive. Une pneumatisation digestive im- 
portante peut être en rapport avec un phénomène occlusif (A) ou avec 
une atteinte pariétale intestinale (B) comme dans ce cas avec des lésions 
ischémiques. 


debout ou en décubitus latéral gauche : coupoles diaphragmati- 
ques, espace sous-hépatique, gouttières pariétocoliques... Sur le 
cliché en décubitus, on recherche une diminution de l’opacité 
hépatique, la bonne visibilité du ligament falciforme ou des 
parois digestives (pariétographie spontanée) et l'hypertranspa- 
rence de la région ombilicale. [#0 


Transit du grêle 


Le transit du grêle est réalisé en administrant de grandes 
quantités de produit de contraste (sulfate de baryum) (Fig. 5), 
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Figure 4. Calcifications abdominales. Sur l'intestin grêle, certaines tu- 
meurs peuvent présenter des calcifications : tumeurs carcinoïdes, léio- 
myomes. Le plus souvent, les calcifications sont bénignes : calcifications 
vasculaires ou, comme ici, calcifications ganglionnaires. 
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Figure 5. Avec les techniques utilisant de faibles quantités de baryum, 
l'intestin grêle n'est étudié que de manière fragmentaire et le sulfate de 
baryum à tendance à floculer. 


soit par absorption (Fig. 6), soit par infusion à l’aide d’une 
sonde duodénale. 5351 Cette grande quantité de produit de 
contraste permet d'obtenir une colonne opaque continue 
duodénocæcale avec distension des anses intestinales. [211 En 
raison des superpositions intestinales, il est nécessaire de 
dissocier les anses une à une à l’aide d’un palpateur externe 
sous contrôle télévisé [171 (Fig. 7). 
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Figure 6. lL'opacification de l'intestin grêle sans sonde permet une 
opacification satisfaisante du jéjunum, mais la variable gastrique est 
parfois difficile à contrôler. 


Technique par absorption 


Avec la technique sans sonde, le patient absorbe 300 ml de 
produit de contraste concentré à 30 % (300 ml de sulfate de 
baryum à 100 % avec 700 ml d’eau). (fl Sous contrôle télévisé, 
on réalise une étude de l’œsophage, de l'estomac et du duodé- 
num. Le patient quitte la salle d'examen, absorbe progressive- 
ment un deuxième verre de 300 ml de sulfate de baryum à 
30 % avant de revenir 30 minutes plus tard sur la table de 
radiologie. Un cliché d'ensemble du grêle proximal est effectué 
en décubitus. Le grêle proximal est alors dissocié et exposé par 
des clichés centrés. Si la totalité du grêle est opacifiée ainsi que 
le côlon droit, l'étude télévisée s'étend à l’iléon et à l’iléon 
terminal qui sont à leur tour exposés de manière localisée. Un 
cliché d'ensemble en procubitus est également exposé. Si 
aucune anomalie n'est décelée, l'examen est terminé. Mais le 
plus souvent, après 30 minutes l’iléon distal n’est pas opacifié 
et, dans ce cas, un troisième verre de 300 ml de baryum à 30 % 
est donné au patient. Il revient dans la salle d'examen 30 minu- 
tes plus tard et un cliché d'ensemble est réalisé, ainsi que des 
clichés centrés sous contrôle télévisé avec dissociation des anses 
intestinales. Cette séquence successive est poursuivie jusqu’à 
l’opacification du côlon droit et de la dernière anse. Il est 
indispensable de maintenir constamment un remplissage 
satisfaisant de la cavité gastrique avec le produit de contraste 
afin d'éviter une rupture de la colonne opaque intestinale. Il est 
possible d'accélérer le transit intestinal dès le troisième verre en 
ajoutant de la méclopropamine au produit de contraste. [20 


Technique par infusion 


La technique dite « entéroclyse » nécessite la mise en place 
d’une sonde duodénale, habituellement sous contrôle scopi- 
que. [11 Avec un peu d'expérience, la sonde est mise en place 
en moins de 5 minutes. 261 Quelques cas de perforation ont été 
mentionnés avec les sondes de « gavage ». 241 Les sondes fines 
nécessitent l'emploi d’un infuseur électrique (Fig. 8). Le produit 
de contraste est infusé à un débit de 80 à 120 ml par minute. 
La concentration est de l’ordre de 40 % (400 mil de sulfate de 
baryum à 100 % avec 600 ml d’eau). Sous contrôle télévisé, la 
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progression de la colonne opaque est suivie et les anses sont 
dissociées une par une à l’aide du palpateur externe. [# 22 
L'iléon terminal est opacifié en 30 à 60 minutes. L'étude peut 
être complétée en double contraste à l’aide d’insufflation d'air, 
ou d’infusion d’eau ou de méthylcellulose 1 (Fig. 9). L'examen 
est réalisé en continu et comprend toujours deux ou trois 
clichés d'ensemble du grêle et trois ou quatre séries de clichés 
centrés, comprenant la dernière anse iléale. 


Angiographie cœæliomésentérique 


Sur le plan technique, l’angiographie est réalisée de préfé- 
rence par voie fémorale selon la technique de Seldinger, qui 
permet facilement des cathétérismes sélectifs et complémentai- 
res. Il est également possible d'utiliser la voie humérale ou 
radiale. 141 L’incidence habituelle est de face, maïs le profil est 
nécessaire lorsqu'on suspecte une ischémie mésentérique afin 
d'étudier l’ostium de l'artère mésentérique supérieure. Des 
incidences obliques peuvent être nécessaires pour certaines 
pathologies. [1$l Sur les clichés, ce sont les artères à visée 
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Figure 7. L'hyperréplétion intestinale en- 
traîne des superpositions qu'il faut réduire par 
le compresseur externe comme pour cette 
tumeur dans un syndrome de Peutz-Jeghers 
(A). En revanche, le remplissage important 
permet une mucographie de qualité avec vi- 
sualisation des villosités intestinales (B). 


Figure 8. L'entéroclyse impose 
la mise en place d’une sonde duo- 
dénale (A) et l'emploi d'un infuseur 
électrique (B). 


viscérale intestinale qui sont en priorité étudiées : artères 
jéjunales, iléales et iléocoliques avec leurs différentes arcades 
bordantes et leur vasa recta (Fig. 10). Les autres branches de 
l’artère mésentérique sont évaluées, ainsi que le tronc cœliaque 
et ses branches, l'artère mésentérique inférieure et ses branches, 
enfin l'aorte abdominale et ses différentes branches. 2°l La veine 
mésentérique supérieure est analysée lors du retour veineux 
après opacification sélective de l’artère mésentérique supérieure. 
La numérisation rend possible une étude correcte des vaisseaux 
de petit calibre avec une diminution appréciable des quantités 
de produit de contraste injectées et possibilité de traitement de 
l’image. [1°] 


Lavement opaque 


En opacifiant par voie rétrograde le cadre colique, il est 
possible de faire refluer le produit de contraste dans l’iléon 
terminal. En utilisant un produit de contraste très fluide, ce 
reflux peut gagner la totalité de l’iléon. H8l En demandant au 
patient d'évacuer le produit de contraste contenu dans le côlon, 
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Figure 9. Avec l'entéroclyse, une étude en simple contraste est d’abord réalisée (A), puis une étude en double contraste est possible à la méthylcellulose ou 


à l’eau (B), voire à l'air (C). 


l’iléon reste habituellement opacifié. Il peut être étudié sous 
contrôle télévisé et palpateur externe. Afin de faciliter le reflux 
dans l’iléon, il est possible d’administrer des antispasmodiques 
comme le tiémonium (Viscéralgine®) ou mieux le glucagon [14 
(Fig. 11). 

Certains auteurs ont préconisé de compléter l’étude par une 
insufflation rectale à l'air afin d'obtenir un double contraste à 
l'air. Cette technique est bien sûr facilitée en cas de résection du 
côlon droit, voire de la totalité du cadre colique. Il est préférable 
d'utiliser en priorité cette procédure, plutôt que le transit du 
grêle classique beaucoup plus contraignant, dans les anastomo- 
ses iléorectales ou iléoanales. [1$1 Cette technique peut être 
appliquée en complément d’un transit du grêle conventionnel 
dès que l’iléon terminal est opacifié par voie haute. 

Il est à noter qu'il faut être prudent avec le reflux de produit 
de contraste dans l'intestin grêle car, dans la littérature, il existe 
un cas de décès par aspiration massive de contraste opaque 
administré par voie rétrograde à travers l'intestin grêle, l’esto- 
mac et l’œsophage. 14 


H Techniques en coupes 
Échographie 


Avec les progrès technologiques récents, les appareils d’écho- 
graphie permettent une excellente étude de l'intestin grêle. Avec 
les sondes de haute fréquence (de 7,5 à 12 MH), les différentes 
couches de la paroi intestinale sont facilement identifiées. 
Accessoirement, l'exploration endovaginale permet une étude 
des anses iléales pelviennes. 32 

La plupart des appareils d'échographie sont équipés de 
système doppler pulsé et couleur. La composante vasculaire des 
anses grêles peut donc être étudiée, à la fois les principaux axes 
vasculaires du mésentère mais également au sein des parois 
intestinales, notamment grâce au doppler de puissance. 
L'emploi de produit de contraste échographique reste actuelle- 
ment confidentiel, notamment pour l'intestin grêle. [321 
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Sur le plan pratique, l'étude de l'intestin grêle au cours de 
l'examen échographique est réalisée par des coupes longitudi- 
nales et transversales qui balaient toute la région centrale de 
l'abdomen autour de l’ombilic, de l’épigastre à l’hypogastre, 
d’un hypocondre à l’autre, d’un flanc à l’autre et d’une fosse 
iliaque à l’autre. La sonde est utilisée comme un palpateur 
externe (Fig. 12) afin de comprimer les anses grêles et la paroi 
abdominale pour chasser les gaz intestinaux, diminuer l’épais- 
seur des tissus traversés entre la peau et les anses grêles, et 
apprécier la souplesse et la mobilité des anses grêles. Les limites 
externes des anses grêles sont appréciées à partir des organes 
solides abdominaux. L'analyse des vaisseaux mésentériques 
supérieurs est le repère central pour l’étude des anses grêles. [31 

Sur les coupes longitudinales, les anses intestinales apparais- 
sent comme une image en « sandwich » et sur les coupes 
transversales comme des images en « cibles » (Fig. 13). Le calibre 
des anses grêles est inférieur à 20 mm avec un contenu liqui- 
dien faible. L’épaisseur pariétale est inférieure à 3 mm pour les 
trois couches pariétales : muqueuse (hypoéchogène), sous- 
muqueuse  (échogène) et musculeuse  (hypoéchogène) 
(Fig. 14,15). La couche échogène périphérique n'est pas prise en 
compte ; elle correspond à la séreuse. Une anse intestinale 
normale est dépressible par la sonde et est mobile au sein du 
mésentère. Chez l'adulte, les ganglions mésentériques sont 
rarement visibles. Leur taille est toujours inférieure à 4 mm et 
leur nombre inférieur à 5. Il n’y a pas de liquide dans la cavité 
péritonéale. 1371 

Lorsqu'un processus pathologique apparaît, les différents 
paramètres sémiologiques des anses intestinales changent de 
manière simultanée ou partielle : augmentation du contenu, 
épaississement de la paroi, augmentation du calibre, disparition 
de la différenciation en couches, fixité et non-compressibilité 
des anses [4 (Fig. 16). 

En échographie doppler, les vaisseaux analysables sont ceux 
facilement identifiés en échographie bidimensionnelle et, pour 
l'intestin grêle, ce sont surtout les artères mésentériques 
supérieure et inférieure ainsi que les veines correspondantes [2°] 
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(Fig. 17). Dans les artères de calibre moyen, la fréquence du 
signal doppler est proportionnelle à la vitesse circulatoire. 
L'analyse spectrale du signal doppler permet de déterminer la 
fréquence en fonction du temps, proportionnelle à la vélocité et 
à l'intensité du signal, et en fonction du volume sanguin en 
mouvement. Le profil vélocimétrique normal est constitué pour 
les artères par une onde systolique pointue, suivie d’une chute 
diastolique. HS 


Tomodensitométrie 


Par sa diffusion et son accessibilité, le scanner est devenu 
l'examen principal d'exploration morphologique de l'intestin 
grêle, car il réalise une évaluation de la paroi intestinale et de 
son environnement mésentérique et péritonéal, ainsi que les 
axes vasculaires mésentériques et les organes abdomino- 
pelviens. (281 

L'exploration de l'intestin grêle s'intègre toujours dans une 
étude globale de la cavité abdominopelvienne afin de visualiser 
la totalité de l'intestin grêle. Cette étude comprend normale- 
ment une analyse sans contraste à la recherche d’hyperdensité 
spontanée d’origine sanguine. Ultérieurement, une acquisition 
après contraste iodé par voie intraveineuse est effectuée. Celle-ci 
est préférentiellement obtenue au temps parenchymateux (de 60 
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Figure 10. 
dans les tumeurs carcinoïdes (A). Plus rarement, la tumeur est identifiée au cours de cet 
examen (B) comme sur le transit du grêle (C). 
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L’angiographie permet de déceler les petits signes de mésentérite rétractile 


à 90 secondes après le début de l'injection), même si des 
acquisitions plus précoces ou plus tardives sont souvent 
nécessaires. [SI 

L'analyse des anses grêles concerne entre autres l’épaisseur 
pariétale qui dépend essentiellement de la distension intestinale 
(Fig. 18). Ainsi, certains pseudoépaississements pariétaux 
disparaissent en réplétion. En l'absence de graisse péritonéale 
abondante, les anses grêles accolées et collabées peuvent simuler 
une masse tissulaire, notamment ganglionnaire. [14 

Avec l'emploi des scanners volumiques, la résolution spatiale 
est meilleure et les acquisitions plus rapides ; il est préférable 
d'utiliser un contraste endoluminal hydrique plutôt qu’un 
contraste positif. Lors de l'injection iodée, la paroi intestinale se 
rehausse fortement, notamment dans sa partie centrale 
(muqueuse) et dans sa partie périphérique (musculeuse). Le 
contraste endoluminal positif risque de masquer le rehausse- 
ment central muqueux. [2° 

Pour obtenir une distension satisfaisante de l'intestin grêle, il 
est nécessaire d’administrer rapidement une grande quantité 
d’eau, soit par absorption, soit à l’aide d’une sonde duodénoijé- 
junale (Fig. 19). En l’absence de sonde duodénojéjunale, 
l'absorption doit commencer 30 minutes avant le début de 
l'examen. Elle doit être continue, régulière et abondante, à 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 





Figure 11. ll est possible d’'opacifier et d'étudier par voie rétrograde à 
partir du côlon l’iléon distal. 





Figure 12. En échographie, il faut utiliser la sonde comme un compres- 
seur externe (A) afin d'analyser en détail les anses intestinales qui se 
modifient lors de contractions et lors de la pression (B). 


raison d’au moins 900 ml (3 x 300 ml). La mise en place d’une 
sonde duodénojéjunale permet de réaliser un entéroscanner. 5 
ST On réalise alors une entéroclyse rapide (débit de 2 à 3 ml/s) à 
l’eau, à l’aide d’un infuseur, en administrant un antispasmodi- 
que par voie intraveineuse afin de faciliter la distension des 
anses grêles. 

Dans tous les cas, l'étude TDM impose un rehaussement iodé 
par voie veineuse à un débit assez élevé : 3 ml/s avec des 
produits de contraste concentrés à 350 mg à raison de 2 ml/keg. 
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Figure 13. Les anses jéjunales présentent souvent une lumière occupée 
par des plages hypoéchogènes et échogènes correspondant aux valvules 
connivantes. 








Figure 14. Les anses vides et collabées peuvent présenter un faux 
épaississement pariétal (A) qui disparaît avec la distension (B). 


Il est préférable d'étudier les anses à une phase parenchyma- 
teuse artérioveineuse, plutôt que plus précocement, à savoir 
entre 60 et 90 secondes. Une étude plus précoce ne se justifie 
que pour rechercher une lésion vasculaire artérielle. En revan- 
che, il n'y a pratiquement pas d'intérêt à réaliser des spirales 
plus tardives 3 à 5 minutes après l'injection. [I 

En ce qui concerne la collimation avec un scanner à une 
seule rangée de détecteurs, il est possible de réaliser une 
exploration de bonne qualité avec une collimation de 5 mm et 
une reconstruction chevauchée tous les 3 mm avec un pitch de 
2. Pour les scanners multibarrettes, la collimation est en 
moyenne de 3 mm avec une reconstruction tous les 1,5 mm. 
Habituellement, l'intestin grêle est étudié par deux spirales 
successives abdominopelviennes, l’une avant injection, l’autre 
après injection intraveineuse de contraste iodé. [14 

La lecture des acquisitions et des reconstructions est réalisée 
à la console de visualisation et/ou de traitement l[”1 (Fig. 20). 
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Figure 15. L'emploi de sonde de haute fréquence permet la mise en 
évidence de très petites anomalies pariétales (P) comme ces nodules 
lymphoïdes de l’iléon terminal (A) visibles également avec le baryum (B). 
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Figure 16. Les phénomènes obstructifs entraînent une distension liquidienne des anses (A) alors que les atteintes pariétales donnent naissance à un 


épaississement pariétal qui peut être circonférentiel et régulier (B). 


Cette lecture est systématiquement effectuée dans les trois 
plans : axial, coronal et sagittal (Fig. 21). L'évaluation médicale 
comprend une étude de la position et de la morphologie des 
anses ainsi que leur densité, leur topographie, leur calibre, leur 
épaisseur pariétale et leur rehaussement. [101 Les axes vasculaires 
mésentériques et rétropéritonéaux sont également analysés en 
détail, ainsi que l’état de la graisse mésentérique, péritonéale, 
rétropéritonéale et sous-cutanée, les parois abdominales et 
l’espace rétropéritonéal. Un éventuel épanchement intrapérito- 
néal gazeux ou liquidien est également recherché. 


Imagerie par résonance magnétique 


Par manque d'accessibilité, cette technique est peu utilisée 
pour l'étude de l'intestin grêle. De plus, spontanément, l’intes- 
tin collabé a un signal hétérogène mal défini et il est difficile 
de différencier sa paroi de son contenu. Les mouvements 
péristaltiques intestinaux sont source d’artefacts, ce qui gêne 
encore la visualisation précise de l'intestin grêle. H21 

Afin d'améliorer l'identification de l'intestin grêle en IRM, il 
est possible de remplir la lumière intestinale avec de l’eau par 
absorption ou à l’aide d'une sonde. L'administration intravei- 
neuse d’un antispasmodique réduit le péristaltisme intestinal et 
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favorise l’hypotonie. Il faut faire absorber de 900 m1 à 1 000 ml 
de manière continue et régulière, une demi-heure avant l’exa- 
men, afin d'obtenir une bonne réplétion des anses. La mise en 
place d’une sonde duodénojéjunale, dont l'extrémité ne doit pas 
être ferromagnétique, permet d'obtenir une entéroclyse à l’eau 
(entéro-IRM). Comme pour l’entéroscanner, le débit d’infusion 
de l’eau est élevé : de 2 à 3 ml/s (Fig. 22). 


Aucun des différents contrastes endoluminaux essayés (ché- 
late de gadolinium, sels de fer, huiles composées perfluorées, 
oxydes de fer, sulfate de baryum) n’a fait la preuve de sa 
supériorité par rapport à l’eau. L'ensemble de l'intestin grêle est 
ensuite étudié par des coupes axiales (Fig. 23) et/ou coronales 
(Fig. 24,25) à l’aide de séquences rapides : écho de gradient pour 
le T1 et écho de spin de type cholangio-IRM pour le T2 
(Fig. 26,27). Le contenu liquidien apparaît ainsi en hypersignal 
en T2 et hyposignal en T1 (Fig. 28). Il est préférable, notam- 
ment pour les séquences T1, de supprimer le signal de la graisse 
afin d'apprécier l'apparition d’'hypersignaux dans la graisse 
mésentérique. Les séquences T1 sont surtout intéressantes après 
injection de gadolinium car la paroi intestinale se rehausse 
nettement. [34 36] 
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Figure 17. L'étude doppler couleur est difficile à mettre en évidence 
dans la paroi intestinale normale (A) alors qu'elle est évidente (B) en cas de 
processus inflammatoire comme dans cette maladie de Crohn (C). 


Figure 18. Pour obtenir une bonne analyse des anses grêles au scanner, il est nécessaire de réaliser un remplissage hydrique oral et d’administrer par voie 
endoveineuse de l’iode (A). Les anomalies intestinales se manifestent le plus souvent par des épaississements pariétaux qui peuvent être modérés comme dans 


ces lésions radiques (B). 


Pour améliorer la qualité des acquisitions, il est indispensable 
d'utiliser des antennes de surface en réseau phasé (Fig. 29), des 
coupes relativement fines (de 4 à 6 mm), des matrices de haute 
résolution (512) et de disposer d’hypergradients. Il est évident 
que les acquisitions sont obtenues en apnée. [271 


M Indications 


Radiologie conventionnelle 


Dans l’exploration de l'intestin grêle, cette technique a 
tendance à se réduire de façon importante. 


Abdomen sans préparation 


Les abdomens sans préparation restent encore utiles dans de 
nombreux sites d'urgence, notamment lorsqu'un accès à 
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l'échographie ou au scanner n'est pas facile. Ses indications 
concernent essentiellement, pour les urgences de l'intestin grêle, 
les tableaux d’occlusion et de péritonite avec suspicion de 
perforation. 


Transit du grêle 


C’est un examen qui nécessite une certaine expérience dans 
sa technique de réalisation (comprimer et dissocier une à une 
les anses intestinales), mais également dans son interprétation 
(Fig. 30). C’est un examen long et contraignant pour le patient. 
Classiquement, les indications du transit du grêle sont les signes 
digestifs évocateurs : syndrome de malabsorption, diarrhées, 
saignements digestifs apparemment inexpliqués, syndromes 
obstructifs intestinaux et douleurs abdominales postprandiales, 
voire syndrome de Koening. À ces indications, on peut ajouter 
les signes généraux non expliqués par les autres investigations 
et les patients aux antécédents de chirurgie abdominale ou de 
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Figure 19. L'entéroscanner fournit une hyperréplétion intestinale, ce 
qui facilite l'étude de la totalité de l'intestin grêle. 





Figure 20. ll est possible également de réaliser des traitements infor- 
matiques variés sur l'opacification du grêle : rendu surfacique, rendu 
volumique, voire endoscopie virtuelle. 


radiothérapie, ainsi que les affections qui peuvent toucher 
l'intestin grêle telle que la maladie de Crohn. !, ël 

La technique de l’entéroclyse est la plus efficace (Fig. 31), 
avec une sensibilité variant entre 85 % et 100 % pour la mise 
en évidence des lésions inflammatoires, des tumeurs, des 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


û 


Figure 21. Le scanner multibarrettes permet de plus d'excellentes 
visualisations coronales (A) ou sagjittales (B). 


obstructions digestives, des hémorragies digestives chroni- 
ques l2l et du diverticule de Meckel 1, 23, 5S1 (Fig. 32). 

Les indications du transit du grêle sont partiellement remises 
en cause par l’utilisation du scanner, notamment pour les 
atteintes de l’état général. Pour les manifestations cliniques 
évocatrices d’une atteinte du grêle, c’est l’entéroscanner qui est 
actuellement privilégié par certaines équipes. 1% 161 

Les contre-indications du transit du grêle se limitent à la 
suspicion de perforation digestive (Fig. 33) et à la crainte d’une 
ischémie mésentérique. 81 Dans les obstructions intestinales, en 
l’absence de signes cliniques évoquant une ischémie mésentéri- 
que ou une strangulation, l’entéroclyse peut être effectuée. 
Néanmoins, la tendance actuelle est de réaliser un scanner 
abdominopelvien devant une suspicion d’occlusion intestinale, 
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Figure 22. L'entéro-imagerie par résonance magnétique permet une excellente étude du grêle sur les séquences pondérées T2 axiales (A) mais surtout 
coronales (B). Les séquences pondérées T1 après injection de gadolinium sont intéressantes dans les atteintes inflammatoires (Crohn) (C). 





Figure 23. En imagerie par résonance magnétique, les coupes axiales permettent une étude de l'intestin grêle (A) mais l'injection de gadolinium (B) facilite 
l'analyse pariétale ainsi que la suppression du signal de la graisse mésentérique. 





Figure 24. Les coupes coronales sont très utiles pour l'analyse du grêle en T1 (A) et en T2 (B). 
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Figure 25. Pour les anses iléales, il est 
souvent nécessaire de réaliser des acquisi- 
tions de type pelvien : coronales (A) ou 
sagittales (B). 


Figure 26. ll est possible également de réaliser les acquisitions de type angio-imagerie par résonance magnétique pour les vaisseaux mésentériques (A) ou 
de type uro-imagerie par résonance magnétique pour mettre en évidence les complications obstructives par atteinte intestinale (Crohn) (B). 


surtout si la présentation est aiguë. L'entéroclyse peut se justifier 
dans les états subocclusifs intermittents, notamment lorsque 
l'examen TDM semble négatif. 


Angiographie cœliomésentérique 


Ses indications ont été réduites de manière importante avec 
le développement des examens TDM, notamment avec les 
appareils équipés de multidétecteurs. Seuls persistent les 
examens comprenant une possibilité de radiologie interven- 
tionnelle : hémorragies digestives, ischémie mésentérique, 
lésions anévrismales.… 1° 


Échographie 


L'échographie est désormais un examen de première ligne en 
cas de suspicion de lésion intestinale révélée par des signes 
cliniques orientant d'emblée vers cet organe ou au contraire des 
signes moins évocateurs comme les atteintes de l’état général, 
les syndromes fébriles ou inflammatoires inexpliqués. Le recours 
en première intention à l'échographie est encore plus important 
chez les enfants et chez les sujets jeunes (Fig. 34). 
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Il n’y a pas de contre-indications à l'échographie. Il faut 
surtout que le radiologue soit motivé et expérimenté en raison 
de la difficulté apparente dans l'étude échographique de 
l'intestin grêle. [2° 

Les principales indications de l'échographie doppler de 
l'intestin grêle sont représentées par l’ischémie mésentérique. 
Pour qu’une sténose ostiale ou postostiale de l'artère mésenté- 
rique supérieure soit significative, il est nécessaire qu'elle 
s'associe à une sténose ou à une thrombose du tronc cœliaque 
et/ou de l'artère mésentérique inférieure. Les embolies de l’artère 
mésentérique supérieure sont difficiles à identifier car elles ont 
souvent un siège distal. Les thromboses veineuses mésentériques 
supérieures peuvent être mises en évidence en échographie 
bidimensionnelle par la présence d’une échogénicité au sein de 
la lumière veineuse, mais ce signe est inconstant, notamment 
pour les thromboses anciennes. Le doppler pulsé ou couleur 
permet une détection facile de toutes les thromboses veineuses 
des gros troncs. Les anévrismes mésentériques et les autres 
lésions vasculaires bénéficient également de l’utilisation du 
doppler couleur et pulsé pour leur évaluation et leur détec- 
ton, Hs) 
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Figure 27. Les séquences de type uro- ou cholangio-imagerie par 
résonance magnétique sont utiles dans les complications obstructives (A). 
Il s’agit d’adhérences péritonéales visibles en échodoppler (B). 





Figure 28. ll est habituel d'effectuer systématiquement des acquisitions en T1 (A) et enT2 (B) ainsi que des échos de gradient avant (C) et après gadolinium 


(D) comme dans cette maladie de Crohn. 


Enfin, l'échographie doppler couleur et pulsé peut aider à 
caractériser certaines lésions intestinales et à préciser leur 
évolutivité par une étude du flux vasculaire pariétal intestinal. 
Mais la détection de ces flux est souvent difficile car leur 
intensité est faible et la vitesse circulatoire est très basse. 
L'utilisation du doppler pulsé de puissance (power doppler) aide 


à la mise en évidence de ces flux. Il est ainsi possible de recourir 
au doppler pour différencier un processus tumoral d’un proces- 
sus inflammatoire, un processus tumoral hypervascularisé 
(léiomyosarcome) d'une tumeur hypovascularisée (lymphome 
non hodgkinien), un processus inflammatoire évolutif d’un 
processus inflammatoire quiescent (maladie de Crohn). (571 
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Figure 29. Pour étudier la totalité de l'intestin grêle, il est souvent nécessaire de réaliser deux acquisitions successives : jéjunale et iléale. Ici, l'étude des anses 


iléales avec gadolinium en T1 (A) et en T2 (B). 





Tomodensitométrie 


L'avantage essentiel de l'examen TDM est de permettre une 
évaluation globale de la cavité abdominopelvienne en un temps 
très court, avec une mobilisation modérée du patient. Cette 
évaluation concerne tous les organes pleins et digestifs, mais 
également les structures graisseuses péritonéales, les axes 
vasculaires, ainsi que les bases pulmonaires, les structures 
osseuses, les parois et les muscles. L’injection de produit de 
contraste apporte une composante vasculaire à cette évaluation, 
renforcée par l'acquisition hélicoïdale. Les images obtenues sont 
objectives et reproductibles, permettant une lecture collégiale et 
interdisciplinaire sans intervention subjective de la qualité de 
l'opérateur. Ces données sont facilement comparables et 
transmissibles au cours d'examens successifs. HS] 

Les limites de l'examen sont peu nombreuses ; ce sont d’une 
part les patients maigres sans masse graisseuse importante ainsi 
que les enfants, ce qui ne permet pas une dissociation facile des 
structures intestinales et mésentériques, et d'autre part les 
patients qui ne peuvent bénéficier d’une injection importante 
de produit de contraste, réduisant de manière très significative 
les informations fournies par l’examen. 8l Ce sont les patients 
aux antécédents allergiques avérés, notamment aux produits de 
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Figure 30. L'entéroclyse permet 
une bonne dlistension (A) et un 
remplissage satisfaisant des anses 
intestinales, notamment au cours 
de l'étude en double contraste (B). 
Il s'agit d’un grêle radique. 


contraste iodés, les insuffisants rénaux non dialysés, les insuffi- 
sances cardiaques majeures, le myélome multiple et les diabéti- 
ques déshydratés. Exceptionnellement, des clips métalliques 
rachidiens ou pelviens peuvent rendre ininterprétables les 
images obtenues ; un problème identique est produit par les 
résidus barytés intradigestifs. L'irradiation est un paramètre qui 
doit également être retenu, notamment chez les sujets jeunes et 
les enfants. 

Les indications de la TDM dans l'exploration de l'intestin 
grêle sont larges et pratiquement toute la pathologie de cet 
organe peut bénéficier de son apport. [1$l Néanmoins, les 
indications prioritaires sont : 

+ les lésions intestinales avec présentation aiguë (occlusion, 
invagination, perforation, volvulus, ischémie...) (Fig. 35); 

e les lésions tumorales du grêle pour le diagnostic et le bilan 
d'extension (lymphome non hodgkinien) ainsi que le suivi 
thérapeutique ; 

e les lésions inflammatoires compliquées ; 

+ la surveillance des affections malignes ; 

e les patients âgés, peu valides, aux pathologies intriquées ; 

+ les insuffisances ou les échecs de l'étude barytée et/ou 
échographiques. 1301 
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Actuellement, les indications reconnues lors de l’entéroscan- 
ner sont les hémorragies digestives inexpliquées après fibrosco- 
pie et coloscopie. C’est également l'indication essentielle de la 
vidéocapsule. [1 


Imagerie par résonance magnétique 


Les avantages de l'IRM sont nombreux : absence d'irradiation, 
faible toxicité du gadolinium et acquisition d'emblée coronale 
ou sagittale. L'IRM fournit également des éléments intéressants 
de caractérisation tissulaire : séquences pondérées T1 sans et 
après injection en bolus de gadolinium, séquences pondérées 
T2, suppression du signal de la graisse ou maintien de celui-ci 
(séquences eau/graisse en phase ou en opposition de phase). 
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Figure 31. En comparant l'étude radiologique sans (A) et avec sonde (B) 
chez la même patiente, on constate l'intérêt de l’hyperréplétion opaque 
pour l'analyse de ces lésions radiques. 


| 


Figure 32. Le transit du grêle est utile pour les lésions superficielles : 
lymphome non hodgkinien (A) et petit ulcère sur un diverticule de Meckel 


(B). 


Enfin, il est également possible d’avoir des informations sur les 
liquides (cholangio-IRM) et sur les vaisseaux (angio-IRM). 11 
L'IRM fournit comme le scanner des données objectives de la 
totalité de la cavité abdominopelvienne (Fig. 36). Néanmoins, il 
est plus difficile qu’au scanner de changer le niveau topogra- 
phique d'exploration, abdomen supérieur ou pelvis, en raison 
de la longueur de tunnels d’acquisition et des antennes de 
surface. 


H Conclusion 


Sur le plan pratique, le choix de la modalité d'imagerie 
médicale devant la suspicion d’une pathologie de l'intestin grêle 
dépend de l’état clinique du malade et du type d'affection 


Tout Est Gratuit 


Pas! Le Site 
c© 


> nt 


2 





Figure 33. En cas de suspicion de perforation digestive, y compris sur 
l'intestin grêle, les composés barytés sont contre-indiqués sous peine de 
donner lieu à une péritonite chronique à corps étrangers comme dans ce cas. 
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recherché, ainsi que des habitudes radiologiques et médicales. Il 
est évident que pour correctement réaliser et interpréter un transit 
du grêle, il faut en effectuer régulièrement. La pratique plus 
fréquente et plus régulière de la TDM explique le recours 
préférentiel de cette technique pour l'exploration du grêle 
spontanément ou par entéroscanner. La supériorité du scanner est 
de permettre dans le même temps une analyse de l'intestin grêle 
et de son environnement. En situation d'urgence, le scanner est 
également la procédure de première intention. En dehors des 
abdomens aigus, l'échographie est un moyen de première ligne 
facile, disponible, atraumatique, pour étudier le grêle. Si une 
pathologie inflammatoire est suspectée, les techniques à 
privilégier sont le transit du grêle ou l’IRM abdominopelvienne, 
afin de réduire l’irradiation chez des sujets souvent jeunes. En 
revanche, si c’est un processus tumoral qui est envisagé, le 
scanner est la technique à recommander. Il en est de même pour 
les pathologies inflammatoires compliquées d’abcès ou 
d'occlusion. Le transit du grêle par entéroclyse n’est actuellement 
indiqué que pour la mise en évidence de lésions superficielles et 
petites, comme des ulcérations aphtoïdes ou des tumeurs très 
petites comme certains lymphomes. C’est donc un examen 
de seconde intention lorsqu'une lésion du grêle est fortement 
suspectée et que les autres techniques, notamment le scanner, 
sont négatives. Telle est la ligne de conduite que l’on peut 
arrêter dans l’évaluation radiologique des pathologies de 
l'intestin grêle. 


Figure 34. Complémentarité 
échographie et transit du grêle. 
L'échographie identifie l’invagina- 
tion (A) et le transit du grêle les 
tumeurs (B) dans un syndrome de 
Peutz-Jeghers (C). 


Tout Est Gratuit 


Pas! Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
c© 








Figure 35. Le scanner est très utile dans les tableaux aigus : occlusion sur 
diverticule de Meckel (A) et abcès au cours d’une maladie de Crohn (B), 
visible plus difficilement à l'échographie (C). 


Figure 36. Échographie et imagerie par résonance magnétique. Patho- 
logie tumorale décelée à l'échographie (A) avec extension mésentérique à 
l'imagerie par résonance magnétique (B) confirmée en chirurgie (C). 
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5 Conclusion 


Tumeurs du grêle 


J. Mathias, ©. Bruot, P.-A. Ganne, V. Laurent, D. Regent 


Les tumeurs du grêle, même si elles sont peu fréquentes (environ 5 % de l'ensemble des tumeurs du 
tractus gastro-intestinal) ont longtemps été de sombre pronostic en raison d’un important retard 
diagnostique lié, au moins en partie, à la sensibilité insuffisante des méthodes d'imagerie. Celles-ci sont 
en constante évolution et les examens modernes (entéroscanner, entéro-imagerie par résonance 
magnétique [IRM)) rivalisent avec les examens endoscopiques (vidéocapsule, entéroscopie totale double 
ballon) pour tenter de réduire ce délai diagnostique, de détecter des lésions très superficielles muqueuses 
et de mieux les caractériser dès l'étape de l'imagerie. Soixante pour cent à 75 % des tumeurs du grêle sont 
bénignes ; les plus fréquentes sont les adénomes, les léiomyomes, les lipomes. Les tumeurs malignes sont 
essentiellement représentées, par ordre de fréquence décroissante, par les tumeurs carcinoiïdes, les 
adénocarcinomes, les lymphomes et les léiomyosarcomes. 


© 2010 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 
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EH Introduction 


L'exploration de l'intestin grêle est longtemps restée une 
science mystérieuse ; que de chemin parcouru depuis les 
« antiques » mais néanmoins méticuleuses interprétations 
radiologiques (car c'était bien à l'époque de véritables « inter- 
prétations » des images) des transits du grêle et autres clichés 
d’abdomen sans préparation ! Aujourd’hui, l'imagerie de 
l'intestin grêle représente toujours un véritable challenge, 
comme le montre l'explosion des techniques les plus modernes 
qui rendent désormais l'intestin grêle accessible à des méthodes 
d'exploration « directes » (vidéocapsule, entéroscopie totale à 
double ballon) ou, concernant plus directement l'imagerie 
médicale, « indirectes » (échographie simple ou de contraste, 
entéroscanner et entéro-imagerie par résonance magnétique 
[IRM|). 

Même si l'intestin grêle représente 75 % de la longueur du 
tube digestif, son atteinte tumorale primitive - bénigne ou 
maligne — est rare (5 % de l’ensemble des tumeurs du tractus 
intestinal). L'usage de plus en plus « banalisé » des méthodes 
d'imagerie en coupe modernes, particulièrement scanographi- 
ques, lors de toute symptomatologie orientant un tant soit peu 
vers la sphère intestinale, rend indispensable pour tout radiolo- 
gue la connaissance de la sémiologie de base des lésions 
tumorales les plus fréquemment rencontrées, afin d'adapter au 
mieux le protocole d'examen en mettant par exemple en 
évidence le caractère hypervasculaire d’une tumeur carcinoïde. 
Souvent, les tumeurs du grêle se révèlent sur un mode clinique 
brutal, à l’occasion d’une occlusion, d'une hémorragie, enfin 
plus rarement d’une perforation. Ailleurs, elles évoluent à bas 
bruit, à l'origine d’un retard diagnostique parfois important, et 
sont responsables d’une constipation ou au contraire d’une 
diarrhée chronique (pullulation microbienne en amont d’une 
sténose, infiltration tumorale diffuse du grêle avec malabsorp- 
tion, etc.), d’un syndrome de Künig, d’une anémie obscure, 
d'une masse abdominale, etc. 
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Par sou clarification, plutôt que d'envisager les différen- 
tes tu s du grêle selon leur caractère bénin ou malin, nous 
OppesShs les lésions fréquentes (ou tout du moins fréquemment 
cités) aux lésions plus rares. 
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Fréquence des tumeurs malignes du grêle : 
e tumeurs carcinoides (40-45 %) 

° adénocarcinomes (20-30 %) 

e lymphomes (10-30 %) 

+ léiomyosarcomes (9-11 %) 


EH Méthodes d'exploration 
d'une tumeur de l'intestin grêle 


Abdomen sans préparation 


Cet examen est bien évidemment d’une rentabilité diagnos- 
tique quasi nulle dans ce contexte. Tout au plus seront mis en 
évidence des niveaux hydrogazeux ou des bulles gazeuses en 
chapelet témoignant d'une occlusion du grêle en amont d’une 
lésion tumorale sténosante. 


Échographie 


Après balayage «de repérage » de la cavité abdominopel- 
vienne par sonde convexe basse fréquence, l'étude précise des 
différentes couches histologiques de la paroi du grêle est réalisée 
à l’aide d’une sonde linéaire haute fréquence. On admet que la 
paroi de l'intestin grêle normal mesure environ 3 mm. Les 
avantages de l’échographie sont une excellente résolution 
spatiale, l'étude possible du péristaltisme des anses, et une très 
large disponibilité, rapidement « effacées » par le caractère 
forcément non exhaustif de l'exploration. 


Transit baryté 


Le «transit du grêle » est longtemps resté l'examen de 
référence pour l'exploration des zones de l'intestin qui étaient 
jusqu'alors inaccessibles à l’endoscopie (entre la première anse 
jéjunale et l’iléon terminal). Deux techniques sont proposées : 
la plus simple (« réplétion en baryte fluide ») est d’ingérer une 
grande quantité (environ 1,5 1) de produit de contraste (sulfate 
de baryum) tout en suivant sa progression dans le tube digestif 
depuis l’œsophage ; une compression abdominale permet de 
donner du relief aux images, d’étaler les anses pour dégager une 
zone pathologique ; la seconde technique, plus répandue, mais 
aussi la plus lourde à mettre en œuvre, est celle de l'entéroclyse, 
qui nécessite la pose d’une sonde naso- ou orojéjunale, dont 
l'extrémité doit se placer en aval de l’angle de Treitz afin 
d'instiller le produit de contraste à débit constant. Elle peut être 
complétée par une insufflation d'air (technique du double 
contraste) pour mieux distendre les anses et ainsi détecter avec 
plus d’acuité les petites lésions pariétales. Dans tous les cas, une 
administration orale ou intraveineuse d’antispasmodiques 
permet de minimiser les spasmes intestinaux, qui peuvent 
mimer une lésion tumorale. L'objectif est d'obtenir une disten- 
sion optimale de chaque segment digestif et de varier les 
incidences, la position du patient et de réaliser des compres- 
sions. Le transit du grêle est « d'interprétation » bien délicate, 
même lorsque les conditions d’une bonne exploration radiolo- 
gique sont réunies ; il existe de nombreux faux positifs : 
artefacts liés à la présence d’un contenu endoluminal solide ou 
gazeux, spasmes, compressions extrinsèques par les organes de 
voisinage. Aussi, la sensibilité globale de cet examen pour la 
détection de petites tumeurs non occlusives ou non ulcérées est- 
elle très insuffisante. 
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Scanner 


Une tumeur du grêle est parfois découverte sur un scanner 
« Simple » (c'est-à-dire sans distension préalable du grêle) de 
manière fortuite. Dans tous les autres cas où les examens 
cliniques ou paracliniques préalables orientent vers une origine 
grêle aux symptômes, il faut préférer un entéroscanner dont le 
but est, une fois encore, d'obtenir une distension maximale et 
homogène de l’ensemble de l'intestin grêle. Les opacifications du 
grêle par hydrosolubles iodés dilués (qui restent utiles pour la 
recherche de lésions endoluminales de petite taille et de fistules 
internes) sont de plus en plus abandonnées (le produit de 
contraste pouvant masquer une éventuelle prise de contraste de 
la paroi) au profit d'opacifications à l’aide d'agents de contraste 
dits « neutres ». Deux méthodes sont alors possibles : sans ou 
avec entéroclyse. Dans tous les cas, l'examen est réalisé à jeun 
depuis au moins 8 heures, après administration d’antispasmodi- 
ques (phloroglucinol [Spasfon®] per os ou intraveineux ; ou plus 
efficace —- mais aussi plus coûteux - glucagon [Glucagen®] 1 mg 
injecté par voie intraveineuse 5 minutes avant le début de 
l'acquisition). La technique sans entéroclyse est bien plus souple, 
mieux tolérée, et nécessite l’ingestion de 1 1 de polyéthylène 
glycol (PEG) (500 ml 1 heure avant l'examen, puis 500 ml 
15 minutes avant) ; elle est surtout intéressante pour les patients 
atteints de maladie de Crohn (ou toute autre pathologie tou- 
chant l’iléon), car la distension est surtout obtenue au niveau 
iléal. La technique avec entéroclyse est la plus répandue, permet 
de mieux visualiser les lésions endoluminales jéjunales et les 
atteintes sténosantes ; son principal inconvénient est de nécessi- 
ter la mise en place sous fluoroscopie d’une sonde naso- ou 
orojéjunale (cf. transit du grêle). La réplétion du grêle est réalisée 
à l’aide d’un entéroclyseur par 1,5 à 2 1 d’eau à un débit de 
200 ml/min. L'acquisition scanographique (des coupoles à la 
symphyse pubienne) débute pendant la fin de la réplétion, 
40 secondes après injection intraveineuse de produit de contraste 
iodé (1,5 ml/kg à 3-4 ml/s) si l’on suspecte une tumeur hyper- 
vascularisée (carcinoïde ou conjonctive), 80 secondes après 
injection dans les autres cas. Les paramètres d'acquisition varient 
selon le type de scanner, la plupart autorisant maintenant une 
collimation inframillimétrique avec une épaisseur de coupe 
reconstruite de 1,25 mm environ, suffisante pour réaliser des 
reformations multiplanaires de qualité tout en limitant le niveau 
de bruit quantique. Ces reformations obliques dans le plan des 
anses sont fondamentales pour éliminer les faux positifs repré- 
sentés par les plicatures intestinales. L'entéroscanner, par son 
excellente résolution spatiale, sa reproductibilité, au prix d’une 
irradiation souvent non négligeable, est un examen de choix 
pour l'étude des lésions transmurales ou extramurales, tumorales 
et inflammatoires [1-41, 


Imagerie par résonance magnétique 


L'IRM « simple », sans distension de l'intestin grêle, n’a que 
peu d'intérêt pour l'étude des tumeurs du grêle. En revanche, 
l’entéro-IRM connaît un essor important, notamment par son 
caractère non irradiant et son excellente résolution en contraste, 
bien supérieure à celle du scanner. La résolution spatiale est par 
ailleurs en constante amélioration, stupéfiante sur les imageurs 
les plus récents. Là encore, deux techniques s'affrontent : 
l’entéro-IRM avec entéroclyse, qui nécessite la pose d’une sonde 
naso- ou orojéjunale comme décrit plus avant ; la distension des 
anses est réalisée au mieux avec un agent de contraste biphasi- 
que (contenu endoluminal en hyposignal T1 et hypersignal 
T2 tel que l’eau additionnée d’un agent osmotique [mannitol à 
20 %] pour diminuer la résorption liquidienne intestinale). Le 
remplissage peut être manuel (long et fastidieux) ou effectué à 
l’aide un entéroclyseur (amagnétique ou resté à l’extérieur de la 
salle) ; l'entéro-IRM sans entéroclyse nécessite l’ingestion de 1 1 
d’un mélange eau + PEG 30 minutes avant le début de l’exa- 
men, le dernier quart de litre devant être absorbé dans le 
dernier quart d'heure avant l'examen (afin d'assurer un bon 
remplissage du jéjunum). Dans tous les cas, l’utilisation d’antis- 
pasmodiques permet d’inhiber le tonus pariétal et le péristal- 
tisme, et ainsi d'obtenir une distension maximale des anses et 
de limiter les spasmes. Le protocole d'exploration comprend des 
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séquences SA (ou TSE, HASTE) T2 axial et frontal ; séquences 
à l’état uilibre SS-FP avec saturation du signal de la graisse 


(2D Ra, Balanced FFE, True FISP) frontal et axial ; diffusion 
danSte plan axial avec trigger respiratoire ; EG T1 3D après 
igtion de chélate de gadolinium ; EG T1 2D axial et frontal 

rdives. Les limites de l’entéro-IRM sont sa faible reproductibi- 
lité et des inconvénients propres liés à la durée importante de 
l'examen (20 à 30 minutes) : résorption rapide du produit de 
distension, nombreux artefacts cinétiques générés par le 
péristaltisme. 


Méthodes endoscopiques 


Vidéocapsule endoscopique 


Le malade ingère une capsule qui transmet ses informations 
à un enregistreur sans fil porté à la ceinture ; il peut se déplacer 
de façon autonome. La prise de boisson est autorisée 1 heure 
après l’ingestion, le repas 4 heures après. Les différentes équipes 
s'accordent sur la nécessité d’une préparation du patient avant 
l'examen, pour améliorer la vision en particulier au niveau de 
l’iléon distal ; cette préparation est réalisée par l’ingestion de 
1 ou 2 1 de PEG la veille au soir ou le matin de l'examen. La 
principale contre-indication de la vidéocapsule endoscopique 
(VCE) est l’existence d’une sténose digestive, qui peut entraîner 
un blocage de la progression de la capsule (0,8 % à 5 % des 
cas) ; la rétention de la capsule est définie par une absence 
d'expulsion de celle-ci 15 jours après son ingestion. Pour 
prévenir cette complication, un entéroscanner préalable à la 
mise en place de la VCE peut être proposé chez les sujets à 
risque de sténose digestive (antécédents de résection intestinale, 
signes cliniques d’occlusion, maladie de Crohn, traitement par 
anti-inflammatoires non stéroïdiens [AINS]). Devant cette 
difficulté à prédire l’existence d’une sténose en pratique 
clinique, des capsules «test» ont été développées 
(Patency Agile®) constituées d’une capsule en lactose munie 
d'un opercule qui permet son autodissolution (débutant 
40 heures après l’ingestion) au contact des sécrétions digestives. 
Le principe du test est de considérer que la lumière intestinale 
est libre de toute sténose si la capsule est excrétée intacte ou 
peu altérée dans les 40 heures suivant son ingestion. Dans le cas 
contraire, l'enveloppe radio-opaque peut être recherchée sur un 
cliché d’abdomen sans préparation. Les lésions vues par la VCE 
ont le plus souvent l'aspect d’une masse. Celle-ci peut provo- 
quer une rupture de la continuité de la muqueuse, être respon- 
sable de son soulèvement (compression extrinsèque) et/ou d’une 
sténose de la lumière intestinale. Il est parfois difficile de 
distinguer cette masse d’une contraction brutale de l'intestin 
grêle (phénomène de bulging), d’une compression extrinsèque 
par un organe abdominal ou d’une invagination fonctionnelle. 
Enfin, il est très difficile de préciser le caractère malin ou bénin 
de la lésion observée sur le seul enregistrement de la VCE. Tous 
les malades réunissant des critères de probabilité haute ou 
intermédiaire de tumeur de l'intestin grêle doivent bénéficier 
d'une imagerie (scanner et/ou IRM) pour préciser le développe- 
ment extraluminal de la tumeur et/ou son développement 
métastatique. En fonction du contexte individuel, une entéros- 
copie double ballon (EDB) est mise en œuvre pour confirmer le 
diagnostic histologique et proposer une thérapeutique endosco- 
pique. En cas de probabilité faible de lésion tumorale, si aucune 
anomalie n’est observée à l’entéroscanner, la stratégie diagnos- 
tique repose sur la conviction clinique que cette lésion puisse 
être une lésion tumorale : nouvelle VCE, EDB ou surveillance. 
Dans le cadre général des tumeurs, la VCE pourrait améliorer de 
façon significative la prise en charge des tumeurs de l'intestin 
grêle, en particulier lorsque la présentation clinique est celle 
d’un saignement digestif chronique obscur (endoscopies diges- 
tives haute, gastroduodénale, et basse, colorectale, normales). 
Les principaux problèmes sont la mesure de la taille des 
tumeurs vues en VCE, leur localisation exacte. Dans le cadre des 
polyposes, et en particulier de la polypose familiale adénoma- 
teuse, tous les auteurs soulignent les insuffisances de la VCE 
dans l'examen du duodénum compte tenu de sa vitesse de 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 
E 


progression élevée dans ce segment. De plus, la région péripa- 
pillaire est mieux examinée avec un endoscope à vision latérale. 
Enfin, cet examen est de lecture fastidieuse (30 à 40 min) !® 61. 


Entéroscopie totale double ballon 


Le principe consiste à raccourcir l'intestin grêle sur un surtube 
dont est muni l’endoscope, ces deux éléments étant équipés, à 
leurs extrémités distales, de ballons en latex. Par voie haute, il 
devient possible de parcourir le jéjunum et la première partie de 
l’iléon ; par voie basse, la dernière partie de l’iléon. Ainsi, dans 
86 % des cas, la combinaison des voies haute et basse permet 
d'explorer la totalité de l'intestin grêle. L'intérêt de cette 
technique est que l’EDB est supérieure à la VCE pour l’explora- 
tion des lésions duodénales. Il est également possible d'effectuer 
des biopsies ou de mettre en œuvre un traitement endoscopi- 
que [$ 6], 


Méthodes isotopiques 


La scintigraphie à l’octréotide (analogue de synthèse de 
l'hormone somatostatine) marqué à l’indium 111 (Octréoscan®) 
peut être utilisée pour localiser et suivre sous traitement une 
tumeur carcinoïde primitive : dans la plupart de ces lésions, les 
cellules tumorales expriment en effet à leur surface des récep- 
teurs à la somatostatine de sous-type II. La sensibilité de la 
scintigraphie est de 80 % à 95 % dans les tumeurs exprimant 
ces récepteurs. 

La morpho-TEP (tomographie par émission de positions) est 
une méthode d'imagerie hybride associant une caméra à 
positons et un scanner X conventionnel ; la technique utilise 
un radiopharmaceutique ($F-fluorodésoxyglucose). Le tŸF-FDG, 
après passage intracellulaire actif, grâce aux transporteurs de 
type Glut1, est phosphorylé en 6 au même titre que le glucose, 
mais, à la différence de ce dernier, n’est pas métabolisé, la 
cellule tumorale constituant ainsi pour le FDG une impasse 
métabolique. Globalement, l'accumulation de FDG au niveau 
tumoral est d'autant plus importante que les cellules tumorales 
sont peu différenciées et que leur prolifération est importante. 
Ainsi, la morpho-TEP présente un intérêt dans la recherche des 
localisations lymphomateuses intestinales (au même titre que 
pour d’autres localisations ganglionnaires ou extraganglionnai- 
res fréquentes), et ce, en particulier, pour les lymphomes de 
haut grade. Mais la TEP est surtout séduisante dans l’exploration 
des tumeurs stromales, non seulement lors du diagnostic initial, 
où elle peut potentiellement montrer des lésions non visibles au 
scanner, mais surtout lors du suivi sous traitement spécifique 
inhibiteur du c-kit (Gleevec®), en montrant après quelques jours 
de traitement seulement une diminution de l’activité métaboli- 
que de la lésion, de bon pronostic. Ce type d'application est, 
d’une façon générale, très prometteur dans l'évaluation des 
thérapeutiques ciblées, pour lesquelles on ne dispose pas 
forcément de critères morphologiques pertinents pour identifier 
les patients a priori bons répondeurs l’I. 


H Lésions tumorales fréquentes 
de l'intestin grêle 


Les tumeurs bénignes du grêle représentent 60 % à 75 % des 
cas. Les plus fréquentes sont l’adénome, le lipome, le léio- 
myome et l’hamartome. Les variétés malignes représentent 
seulement 1 % à 3 % des tumeurs malignes du tube digestif ; les 
plus fréquentes sont la tumeur carcinoïde, l’adénocarcinome, le 
lymphome ; leur fréquence augmente d'autant plus que l’on 
s'éloigne du duodénum : elles sont ainsi plus fréquentes dans 
l’iléon. 


Adénome (ou polype adénomateux) 


L’adénome représente un quart des tumeurs bénignes du 
grêle. De petite taille (5 à 15 mm), il est souvent difficilement 
individualisable, et se présente comme une tumeur endolumi- 
nale arrondie sessile ou pédiculée, prenant le contraste de 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Figure 1. Polype adénomateux centimétrique (flèches). La lésion est visible en entéroscanner (A à ©) et en capsule vidéo-endoscopique (D) (flèches). 


manière souvent précoce. On le découvre souvent à l’occasion 
d’un saignement ou d’une invagination. Certains adénomes se 
développent à partir des glandes muqueuses de Brünner, en 
principe au niveau du bulbe et du deuxième duodénum sus- 
vatérien, mais on peut en observer dans le jéjunum. Les autres 
sont des adénomes tubuleux, tubulovilleux ou plus rarement 
villeux. Ils peuvent s'intégrer dans le cadre d’une polypose 
adénomateuse familiale, même si celle-ci touche préférentielle- 
ment le côlon. Dans le syndrome de Gardner (ou polypose 
adénomateuse familiale), les polypes adénomateux siègent dans 
10 % des cas sur l’iléon ; ils s'associent à des tumeurs osseuses 
(ostéomes) et des tissus mous (kystes sébacés, lipomes, etc). Du 
fait du risque de transformation maligne potentielle, les lésions 
polypeuses doivent être réséquées, par voie endoscopique ou 
chirurgicale, avec large exérèse s’il existe un contingent carci- 
nomateux (Fig. 1). 


Lipome 


Facilement identifiable par son caractère graisseux, en 
particulier au scanner, il prend naïssance dans la sous-muqueuse 
(ceci explique que les biopsies endoscopiques n'atteignent 
souvent pas la tumeur) et peut, en augmentant de volume, 
avoir un développement endoluminal sous la forme d’une 
masse ovoïde ou pédiculée. Souvent de découverte fortuite, il 
peut être compliqué d’invagination, ou d’ulcération responsable 
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d'anémie chronique ferriprive. Il siège de manière préférentielle 
sur l’iléon terminal, et peut être multiple dans 10 % à 15 % des 
cas (Fig. 2). 

Le lipome du grêle représente 50 % des lipomes du tractus 
digestif et 20 % à 25 % des tumeurs bénignes du grêle. 


Hamartome (ou polype hamartomateux) 


Les hamartomes sont des lésions malformatives, constituées 
par un mélange de différents éléments du tissu normal avec un 
excès d’un ou plusieurs de ses constituants. 

Ils se rencontrent préférentiellement dans le syndrome de 
Peutz-Jeghers-Touraine (Fig. 3, 4) (ou polypose hamartomateuse 
familiale), maladie rare de transmission autosomique domi- 
nante, touchant l’ensemble du tube digestif, comportant des 
polypes souvent de grande taille. Il s’y associe une lentiginose 
cutanéomuqueuse (typiquement périorificielle buccale et anale). 
Cette maladie expose à un risque accru de tumeurs extradiges- 
tives (polypes nasaux, bronchiques, vésicaux, tumeurs ovarien- 
nes ou testiculaires, ostéomes). Les polypes sont en nombre 
variable, mesurant parfois plusieurs centimètres, et peuvent, en 
dehors de l'intestin grêle, se localiser également à l'estomac et 
au côlon. Les symptômes surviennent chez l'adulte jeune, à 
type d’invaginations ou d'hémorragie. Une transformation 
maligne est possible et est le fait de rares lésions renfermant un 
contingent adénomateux. Certaines équipes préconisent ainsi la 
réalisation systématique d’une VCE chez ces malades, dans le 
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Figure 2. Lipome (flèches) facilement identifiable à sa densité grais- 


seuse voisine de celle de la graisse mésentérique ou sous-cutanée, parfai- 
tement limité. Entéroscanner (A à ©). 


bilan initial de la maladie, car son taux de détection est 
supérieur à celui de l’entéroscanner ou de l’entéro-IRM pour les 
lésions inférieures à 1 cm [! SI. 

Dans le syndrome de Cronkhite-Canada, polypose sans 
notion héréditaire, il existe une polypose hamartomateuse 
digestive associée à une dystrophie unguéale, une alopécie et 
une hyperpigmentation cutanée (taches café au lait péniennes). 

L'exceptionnel syndrome de Ruvalcaba-Myrhe-Smith associe 
une polypose hamartomateuse digestive, une macrocéphalie, des 
lésions pigmentaires génitales. 

Enfin, dans le syndrome de Cowden (ou syndrome des 
hamartomes multiples), il existe des polypes hamartomateux 
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Figure 3. Polypose hamartomateuse de Peutz-Jeghers-Touraine. In- 
nombrables hamartomes disséminés sur le tube digestif en entéroscanner 
(A, B, têtes de flèches) et en vue endoscopique (C). 


digestifs coexistant avec des lésions cutanéomuqueuses, mam- 
maires, thyroïdiennes, endométriales et cérébrales. 


Tumeurs conjonctives 


Ce sont des tumeurs mésenchymateuses à cellules fusiformes. 
La cellule d'origine est soit nerveuse (schwannome, neurofi- 
brome), soit musculaire lisse (léiomyome), ou soit une cellule 
« pace maker » de l'intestin (tumeur stromale). Ces tumeurs sont 
bénignes mais à caractère potentiellement malin (tumeur 
stromale, léiomyosarcome). Elles sont toutes hypervasculaires au 
temps artériel. De développement endo- ou exoluminal, ces 
tumeurs peuvent passer inaperçues en endoscopie ou en 
vidéocapsule. Lorsqu'’elles atteignent une grande taille, elles 
présentent des plages de nécrose et des calcifications. 


Tumeurs stromales digestives 


Les tumeurs stromales digestives, également appelées gastroin- 
testinal stromal tumors (GIST) sont des tumeurs conjonctives à 
cellules fusiformes développées à partir des cellules « pace 
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Figure 4. Polypose hamartomateuse de Peutz-Jeghers-Touraine (A à C) 
(flèches). Invagination d’un polype iléal (têtes de flèches). 


maker » de l'intestin (cellules de Cajal). Récemment a été 
découverte l’expression spécifique de la protéine c-kit (ou 
CD117+) dans plus de 95 % des cas. Aussi, le qualificatif de 
« Stromal », longtemps employé pour décrire les tumeurs 
conjonctives atypiques, doit aujourd’hui être réservé aux 
proliférations conjonctives exprimant c-kit. L’atteinte préféren- 
tielle est gastrique (60 % des cas), puis grêle (20 % à 30 % des 
cas). Ces tumeurs sont toutes potentiellement malignes, de 
manière variable selon leur site de développement, leur taille, 
l'index mitotique et l’envahissement en imagerie. Lorsqu'elles 
sont localisées et non métastatiques, elles doivent être traitées 
chirurgicalement. Lorsqu'’elles sont métastatiques ou inopéra- 
bles, ces tumeurs, radio- et chimiorésistantes, doivent bénéficier 
d’un traitement moléculaire spécifique par inhibiteur du c-kit 
(imatinib [Gleevec®]). En cas d'échappement ou de résistance, le 
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sunitinib (Sutent®) est disponible en traitement de seconde 
ligne. Dans tous les cas, il faut proscrire toute biopsie percuta- 
née pour éviter un essaimage péritonéal. 

D'autres tumeurs, comme les métastases de mélanome, les 
angiosarcomes et les sarcomes d’'Ewing expriment c-kit, mais ne 
sont pas constituées de cellules fusiformes. 

Les tumeurs stromales de taille inférieure à 5 cm sont le plus 
souvent homogènes à contours réguliers avec développement 
endoluminal ; les tumeurs plus volumineuses ont généralement 
un développement au moins partiellement extraluminal, des 
contours irréguliers, un aspect hétérogène. Au scanner, leur 
densité peut être spontanément hétérogène (nécrose hypodense 
ou hémorragie hyperdense), parfois calcifiée. Après injection, le 
rehaussement est parfois hétérogène pour les tumeurs les plus 
volumineuses ; il est habituellement modéré mais peut quelque- 
fois être très intense, proche de celui de l’aorte du fait de 
l’hypervascularisation tumorale. Les tumeurs de grande taille 
peuvent envahir les organes adjacents mais l'extension gan- 
glionnaire est rare. Lors du suivi sous traitement moléculaire, 
l'application des critères volumiques RECIST (response evaluation 
criteria in solid tumors) n'est pas fiable, il faut surtout tenir 
compte de la densité propre et du rehaussement des lésions et 
de leurs métastases éventuelles ; en outre, une augmentation 
paradoxale du volume d’une lésion sous traitement est possible 
par transformation hémorragique ou œdémateuse, bien que le 
traitement soit efficace. L'apparition d’un nodule rehaussé au 
sein d’une lésion est un argument de progression de la maladie. 

En IRM, la cinétique des lésions après injection de produit de 
contraste est similaire à celle du scanner. En pondération T1, le 
signal est intermédiaire avec hypersignaux témoins des rema- 
niements hémorragiques. En T2, le signal est intermédiaire. 
L'IRM a une place prépondérante dans la recherche ou le suivi 
de lésions secondaires hépatiques, qui peuvent n'être visibles 
qu'à la phase cruciale artérielle de l'exploration. De récentes 
études en échographie de contraste ont montré qu’une chute de 
la prise de contraste tumorale dès le 7° jour après le début du 
traitement permet de sélectionner les patients bons répondeurs. 
Elle permet également d'identifier les résistances secondaires l$I. 
La morpho-TEP permet d'évaluer l’hypermétabolisme tumoral, 
bien que 10 % des tumeurs stromales ne soient pas hyperfixan- 
tes. Cet examen est très sensible dans la détection précoce d’une 
réponse au traitement par imatinib (une chute de plus de 25 % 
de l’activité métabolique au cours du premier mois de traite- 
ment par rapport à l'examen de référence est de bon pronostic) ; 
il permet également d'identifier une résistance secondaire au 
traitement. Il est en outre utile en cas de discordance entre la 
clinique et les aspects scanographiques [? 101, 

La localisation au grêle est la seconde en fréquence après 
l'estomac (Fig. 5). 


Léiomyome 


Ce sont les tumeurs bénignes les plus fréquentes (25 % des 
tumeurs du grêle). Les léiomyomes sont des tumeurs conjoncti- 
ves naissant à partir de la couche musculaire lisse de la paroi 
intestinale (la tumeur a alors un développement plutôt extralu- 
minal), plus rarement de la couche musculaire muqueuse 
(l'extension tumorale est dans ce cas volontiers endoluminale). 
Ils appartiennent au groupe des tumeurs à cellules fusiformes, 
mais n’expriment pas le CD117. Dans 20 % des cas, une 
récidive après traitement ou une dégénérescence maligne peut 
être observée. Ces tumeurs se localisent préférentiellement dans 
le jéjunum souvent sous la forme d’une volumineuse lésion 
exoluminale étendue vers la racine du mésentère, parfois 
palpable. Le diverticule de Meckel est une localisation privilé- 
giée : par centimètre de longueur, c'est lui qui a la plus forte 
fréquence de tumeurs conjonctives à flexion musculaire, par 
rapport à l’ensemble de l'intestin grêle. En imagerie, ces lésions 
sont arrondies avec des limites nettes, se rehaussent fortement 
et de manière homogène après injection ; elles renferment 
parfois des calcifications centrales, voire des plages nécroticohé- 
morragiques pour les plus volumineuses, et sont parfois ulcé- 
rées. Il n’y a en règle pas d’extension ganglionnaire. Les biopsies 
endoscopiques, trop superficielles, peuvent être mises en défaut. 
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Figure 5. Tumeur stromale iléale, partiellement calcifiée (flèches). Entéroscanner (A à D) et entéro-IRM (E, F). Le caractère hypervasculaire de la lésion est 
caractéristique. 
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Figure 6. Léiomyome iléal (A à H). Le scanner montre parfaitement le caractère hypervasculaire de la lésion (flèches), alimentée principalement par une 
branche de l’artère mésentérique inférieure (têtes de flèches). 


En dehors de l'examen histologique de la pièce de résection, il 
est impossible de différencier un léiomyome d’un léiomyosar- 
come (Fig. 6, 7). 


Adénocarcinome 


C'est la tumeur maligne primitive la plus fréquente de 
l'intestin grêle (40 %) si l’on inclut le duodénum, devant les 
carcinoïdes, le lymphome, les tumeurs conjonctives dégénérées 
et les métastases du grêle. L'âge de découverte est habituelle- 
ment entre 60 et 70 ans. L’atteinte préférentielle est caractéris- 
tique, duodénale ou jéjunale très proximale. La maladie de 
Crohn est un facteur prédisposant ; l'intervalle entre le diagnos- 
tic de la maladie et le développement du cancer est en 
moyenne de 20 ans; la tumeur se développant au niveau des 
segments digestifs atteints par la maladie, et donc le plus 
souvent dans l’iléon. Le risque d’adénocarcinome est également 
accru dans la maladie cœliaque, la polypose adénomateuse 
familiale, à un moindre degré dans les polyposes hamartoma- 
teuses, et sur un diverticule de Meckel. La tumeur se présente 
le plus souvent sous forme d’un épaississement pariétal souvent 
circonférentiel, rigide, rapidement sténosant avec dilatation du 
tractus digestif d'amont. Elle peut parfois s’ulcérer (40 % des 
cas). Du fait de la composante tissulaire fibreuse prédominante, 
il n’y a pas de prise de contraste artérielle, mais un rehausse- 
ment maximal sur les acquisitions les plus tardives qui peut 
contribuer à la caractérisation « histologique » dès l’étape 
scanographique. Il faut bien entendu rechercher une extension 
locorégionale et à distance (foie, péritoine). Le retard diagnosti- 
que fréquent explique leur mauvais pronostic (moins de 50 % 
des patients ont une lésion localisée au diagnostic). Lorsqu'il est 
possible, le traitement est principalement chirurgical. En cas de 
localisations adénocarcinomateuses multiples sur l'intestin grêle, 
il faut toujours penser aux métastases d'adénocarcinome colique 


(Fig. 8). 
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Lymphomes 
Généralités 

Sur des séries autopsiques, 45 % des patients atteints de 
lymphomes non hodgkiniens (LNH) ganglionnaires ont en 
réalité une atteinte digestive. L’atteinte lymphomateuse primi- 
tive du grêle ne représente que 8 % des cas environ. 

La fréquence des lymphomes du grêle est accrue dans la 


maladie cœliaque, les déficits constitutionnels en immunoglo- 
bulines, le sida, les traitements immunosuppresseurs. 


Histologie 


Les LNH sont des proliférations malignes à partir des consti- 
tuants des organes lymphoïdes, sans contamination sanguine. 
Sur le grêle, les structures lymphoïdes siègent sur la partie 
profonde de la muqueuse et de la sous-muqueuse. L'extension 
peut être nodulaire, endoluminale, ou vers la séreuse, extralu- 
minale. La destruction des plexus nerveux myoentériques avec 
nécrose tumorale est responsable de la classique forme « pseu- 
doanévrismale » des grosses lésions. Comme ces tumeurs 
n'entraînent pas de stromaréaction fibreuse, il n’y a en règle pas 
de complication occlusive sauf en cas d’invagination. 

On distingue plusieurs types histologiques, récemment 
remembrés selon la classification de l'Organisation mondiale de 
la Santé (OMS 2001) (Tableau 1). 


Lymphome de la zone marginale du « mucosa-associated 
lymphoid tissue (MALT) » 


Ce sont des lymphomes B, naissant de la zone marginale des 
follicules Ilymphoïdes extraganglionnaires, ayant un phénotype 
identique (CD20+ CDS- CD23- CD10-). Dans les pays occiden- 
taux, l'intestin grêle est la seconde localisation digestive (20 % 
à 30 % des cas) des lymphomes du MALT après l’estomac (50 % 
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des cas). Il s’agit le plus souvent de tumeurs localisées. Contrai- 
rement à leur localisation gastrique, la majorité des lymphomes 
du grêle sont de haut grade au diagnostic. Les symptômes sont 
tardifs et la maladie peut se révéler à l’occasion d’une compli- 
cation (perforation, occlusion). Au diagnostic, la maladie est 
disséminée chez 30 % des patients (multiples organes ou moelle 
osseuse, ou localisée au sein d’un même organe mais 
multifocale). 

La maladie des chaînes alpha est une entité rattachée 
aujourd’hui au groupe des lymphomes du MALT mais méritant 
par ses particularités qu’on l’individualise : il s’agit d’une 
prolifération de cellules lymphoïdes B qui sécrètent souvent une 
immunoglobuline À (IgA) incomplète dépourvue de chaîne 
légère. Elle touche presque toujours le duodénojéjunum proxi- 
mal, et peut s'étendre à tout l'intestin grêle, sans intervalle sain, 
parfois à l'estomac et au côlon. La majorité des cas ayant été 
décrite dans des pays du pourtour méditerranéen et du Proche- 
Orient, cette entité a longtemps été désignée sous le terme de 
« lymphome méditerranéen », source de confusion. Il faut donc 
aujourd’hui lui préférer l’acronyme IPSID (immunoproliferative 
small intestine disease). Le diagnostic est porté souvent entre 
15 et 40 ans. Les symptômes sont ceux d’une malabsorption 
(anémie, hypocalcémie, carences vitaminiques), d'une entéro- 
pathie exsudative (hypoalbuminémie, œdèmes), d’un retard de 
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Figure 6. (Suite) Léiomyome iléal (A à H). Le scanner montre parfaitement le caractère hypervasculaire de la lésion (flèches), alimentée principalement par 
une branche de l'artère mésentérique inférieure (têtes de flèches). 


croissance chez l'enfant. Le diagnostic repose sur les biopsies, la 
mise en évidence de la chaîne alpha sérique, dans les urines, le 
liquide jéjunal (ou dans le cytoplasme des plasmocytes intesti- 
naux pour les rares formes non sécrétantes). Certains cas 
peuvent être favorisés par une stimulation antigénique chroni- 
que liée à une infection à Campylobacter jejuni, pour lesquels le 
traitement antibiotique fait partie intégrante de l'arsenal 
thérapeutique. Pour les autres, la chirurgie n’est en règle pas 
indiquée et le traitement repose essentiellement sur une 
polychimiothérapie. 

Les lymphomes du MALT de haut grade sont classés en 
«lymphome B diffus à grandes cellules » dans la classification 
OMS 2001 (Fig. 9, 10). 


Lymphome de la zone du manteau 


Ce sous-type était appelé auparavant « polypose lymphoma- 
teuse maligne » ou « lymphome centrocytique ». Il représente 
moins de 5 % des lymphomes digestifs. Il s’agit d’une infiltra- 
tion diffuse par des cellules Iymphoïdes B dont le phénotype est 
celui des lymphocytes de la zone du manteau (CD 5+ CD 10- 
CD 23-). Les lésions sont souvent plurifocales ou diffuses sur le 
tube digestif, le grêle étant touché dans 90 % des cas. Une 
extension extradigestive est fréquente (80 %) au diagnostic. 
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Figure 7. Léiomyomeiléal. La lésion se présente en entéro-IRM (A à D) et entéroscanner (E, G) comme une masse endoluminale hypervasculaire (têtes de 
flèches), ici partiellement calcifiée. 
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Figure 8. Maladie de Crohn multiopérée (A à E). Réapparition de symptômes digestifs bas permettant la découverte d'un adénocarcinome iléal (flèches). 


Distension intestinale majeure en amont de la lésion en raison de son caractère fibreux. 


Tableau 1. 


Différents types de lymphomes gastro-intestinaux répertoriés par Isaacson et équivalence avec la classification OMS 2001. 


Classification Isaacson (1988) 


Phénotype B (90 % des cas) 

Lymphome B du MALT de faible degré de malignité : 

- de type occidental (focalisé) 

- de type méditerranéen (extensif) : IPSID (maladie des chaînes alpha essentiellement) 


Lymphome B du MALT de haut degré de malignité, avec ou sans composant de faible degré 
de malignité incluant : 


- centroblastique 

-immunoblastique 

- grandes cellules anaplasiques 

Lymphome centrocytique = polypose lymphomateuse digestive 
Lymphome de Burkitt ou de type Burkitt 

Autres types (équivalents aux lymphomes ganglionnaires) 


Phénotype T (10 % des cas) 
Lymphomes T associés à une entéropathie (EATL) 
Lymphomes T non associés à une entéropathie 


Classification OMS 2001 


De la zone marginale extraganglionnaire du MALT 


Diffus à grandes cellules B 


De la zone du manteau 
De Burkitt 
Folliculaires 


T de type intestinal 


MALT : mucosa-associated lymphoid tissue ; IPSID : immunoproliferative small intestinal disease ; EATL : enteropathy-associatedT lymphoma. 
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L'épaississement pariétal est homogène, peu rehaussé et il n’y a en règle pas de retentissement mécanique d’amont comme le montre l'absence de contingent 


fibreux intralésionnel (D). Vue peropératoire (E). 








Lymphome de Burkitt 


Deux formes existent : l’une est endémique (Afrique noire), 
liée au virus Epstein-Barr (EBV), et se présente sous forme d’une 
tumeur de la joue ; l’autre est sporadique, non liée à l’EBV et se 
développe dans l’abdomen. Dans ce dernier groupe, l'atteinte 
est plus fréquente chez l'enfant et le sujet immunodéprimé. Les 
localisations sont surtout ganglionnaires, parfois intestinales et 
prédominent alors sur la région iléocæcale. Il s’agit de volumi- 
neuses lésions à croissance très rapide, avec un taux de lactate 
déshydrogénase (LDH) très élevé. Les cellules tumorales expri- 
ment CD20. Dans plus de 75 % des cas, il existe une transloca- 
tion pathognomique (8;14) (q24;q32). 


Lymphome folliculaire 


Les cellules tumorales ont pour phénotype CDS5- CD10+ CFD+. 
L'atteinte est souvent disséminée, ganglionnaire, médullaire. 
L'évolution est indolente. Le traitement va de l’abstention 
thérapeutique à la polychimiothérapie. 
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Lymphome T 


La majorité des Ilymphomes T du grêle est associée aux 
entéropathies (enteropathy associated T-cell Iymphoma [EATCL]). 
Le risque de lymphome T est augmenté de plus de 40 fois au 
cours de la maladie cœliaque non traitée. Il est considérable- 
ment réduit lorsque le régime sans gluten est bien suivi. Le 
phénotype des cellules est celui des lymphocytes T intraépithé- 
liaux de la muqueuse. Le diagnostic doit être évoqué chez un 
malade atteint d’une maladie cœliaque connue, présentant une 
symptomatologie digestive inhabituelle. Les lésions siègent le 
plus souvent sur le jéjunum, sont souvent multifocales. Le 
diagnostic est facile lorsque les lésions prennent une forme 
nodulaire, il est parfois difficile en cas d'infiltration diffuse de 
la muqueuse, avec de multiples ulcérations. Ces lésions sont peu 
chimiosensibles, de mauvais pronostic. 

En dehors de ces rares cas, les Iymphomes T du grêle sont 
exceptionnels. 
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Figure 10. Lymphome du grêle (flèches) révélé par une perforation couverte (têtes de flèches) avec petite collection en fosse iliaque droite (A à E). 


Localisations secondaires du grêle des hémopathies 


Les localisations sur l'intestin grêle des lymphomes ganglion- 
naires sont fréquentes (45 % des séries autopsiques), et corres- 
pondent souvent à des formes évoluées. 

Il peut exister, rarement, des localisations au grêle des leucé- 
mies myéloïdes (sarcomes granulocytaires ou « chloromes »). 


Aspects en imagerie 


Les images évocatrices de lymphome sont une lésion souvent 
volumineuse, possiblement sténosante mais sans retentissement 
mécanique d’amont, de densité tissulaire homogène, peu 
rehaussée après injection. On distingue plusieurs formes : la 
forme multinodulaire est constituée de multiples nodules 
disséminés, de quelques millimètres à quelques centimètres ; la 
forme infiltrante est la plus fréquente et prédomine sur l’iléon. 
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Au stade ultime, elle réalise l’aspect « pseudoanévrismal », dont 
la cavité est centrée par la lumière digestive (à la différence du 
léiomyosarcome qui est excentré). L'ectasie tumorale peut être 
à l’origine d’une fistulisation à un organe de voisinage ou d’une 
perforation (10 % des cas) ; enfin, la forme tumorale réalise une 
volumineuse lésion endoluminale arrondie, non ulcérée, qui 
peut s’invaginer. 

Dans tous les cas, dès lors qu'est envisagé le diagnostic de 
lymphome du tube digestif, il faut toujours évoquer son 
principal diagnostic alternatif représenté par les métastases de 
mélanome (même — et surtout — en l'absence de lésion cutanée 
connue). La majorité des lymphomes du grêle est découverte au 
stade I. (atteinte isolée du grêle) ou Il; sous-phrénique (atteinte 
du grêle et des ganglions sous-phréniques) de la classification 
d’Ann Arbor. 
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Tumeug” carcinoïdes 


Ces@üumeurs, qui représentent 20 % à 30 % des tumeurs 
madghes du grêle, ont été dénommées carcinoïdes en 1907 par 

Qbérdorfer pour évoquer le caractère « malin atténué » de ces 
Vésions, capables de métastases hépatiques et ganglionnaires 
mésentériques contrastant avec un potentiel évolutif faible 
(survie parfois supérieure à 15 ans). Ces tumeurs sont dérivées 
des cellules endocrines entérochromaffines (ou chromoargen- 
taffines) de la muqueuse digestive (cellules de Kultchitzky- 
Masson), appartenant au système APUD (amine content precursor 
uptake and decarboxylation) dont les éléments cellulaires sont 
disséminés dans l'organisme (hypophyse, thyroïde, surrénales, 
bronches, pancréas, etc). Il s’agit de la deuxième tumeur 
maligne primitive du grêle (25 %). Elles peuvent sécréter de 
multiples peptides : sérotonine (dont le catabolite urinaire est 
l’acide 5-hydroxy-indol-acétique [5S-IAAÏ]), plus rarement adreno- 
corticotrophic hormone (ACTH), vasoactive intestinal peptid (VIP), 
substance P, motiline, somatostatine, gastrine, plasmakinine, 
histamine, bradykinine, insuline, calcitonine, glucagon, 
S-hydroxytryptamine, S-hydroxytryptophane, etc. Le stroma 
tumoral est très vasculaire, souvent fibreux, calcifié, voire 
ossifié, contenant de l’amylose. Il n’y a pas de nécrose. Il n’y a 
pas de critère histologique de malignité, c’est l'extension 
tumorale qui l’affirme. 

L'intestin grêle représente la seconde localisation des tumeurs 
carcinoïdes (25 % des cas), après l’appendice (40 %), avant le 
rectum (15 %) et le côlon (5 %). Sur le grêle, les localisations 
sont pour 85 % iléales terminales, parfois dans un diverticule de 
Meckel. Des carcinoïdes duodénales périvatériennes peuvent 
s'observer dans la neurofibromatose et les néoplasies endocri- 
niennes multiples (NEM) de type I. 

La tumeur est en règle inférieure à 5 cm (le plus souvent 
inférieure à 2 cm), ronde ou polypoïde, à contours bien limités, 
non encapsulée, ferme, homogène, de couleur jaune ou gris- 
brun. Dans 30 % des cas, elle est multiple et ces lésions 
multiples siègent généralement sur le même segment digestif, 
suggérant la possibilité d’une tumeur primitive unique compli- 
quée de métastases muqueuses. Elle siège dans la couche 
profonde de la muqueuse ou la sous-muqueuse, peut infiltrer 
toutes les couches de la paroi et entraîner une réaction desmo- 
plastique rétractant la séreuse et les musculeuses. La sécrétion de 
S-hydroxytryptamine peut être responsable d’une sclérose 
élastique concentrique des vaisseaux mésentériques et de 
l'aspect caractéristique de fibrose rétractile du mésentère 
(« mésentérite rétractile »). Les irrégularités de calibre monilifor- 
mes des vaisseaux irriguant la région tumorale, liées à l’hyperé- 
lastogenèse au niveau des tuniques élastiques, sont très 
caractéristiques de ce type de lésion, en angioscanner comme en 
angiographie. Les métastases, hépatiques ou ganglionnaires, 
peuvent exister même en cas de petite tumeur ; les lésions 
secondaires hépatiques sont souvent plus volumineuses que la 
lésion primitive ; leur fréquence est de 2 % en cas de lésion 
inférieure à 1 cm, de 80 % pour les lésions supérieures à 2 cm. 

Du fait de leur petite taille et de leur croissance très lente, les 
tumeurs carcinoïdes du grêle sont longtemps asymptomatiques. 
L'âge moyen de découverte est 60 ans, avec une discrète 
prédominance masculine. L’altération de l’état général et 
l'apparition d’un syndrome carcinoïdien témoignent de la 
présence de métastases hépatiques. Le classique « syndrome 
carcinoïdien » n'est que rarement observé (moins de 10 % des 
cas) : il est lié à la libération par la tumeur des peptides précités, 
en particulier de la sérotonine, des prostaglandines et de la 
bradykinine. Bien qu'elles soient le plus souvent sécrétantes, les 
carcinoïdes du grêle n’entraïînent pas de syndrome carcinoïdien 
clinique en raison de leur petite taille, et surtout en raison de 
l’interposition du filtre hépatique entre la tumeur et la circula- 
tion systémique. Les flushes sont la manifestation la plus 
fréquente, spontanés ou déclenchés par l'effort, une émotion, 
l’ingestion d'alcool, la palpation de la tumeur primitive ou des 
métastases ; ils correspondent à une crise vasomotrice avec 
rougeur écarlate du visage, suivie d’une phase de cyanose puis 
de pâleur accompagnée de signes cardiovasculaires (tachycardie, 
puis bradycardie avec hypotension). Une diarrhée, souvent 
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modérée et motrice, intermittente ou permanente, survient dans 
60 % des cas. L’insuffisance cardiaque droite est rare, tardive 
dans l’évolution (syndrome de Bjürk-Axen-Thorson ou carcinoï- 
dose de Waldenstrôm), liée à une atteinte valvulaire droite 
(insuffisance tricuspide et/ou rétrécissement pulmonaire). 
D'autres signes peuvent être associés : bronchospasme, lésions 
cutanées de pellagre (par carence en tryptophane), érythrocya- 
nose du visage. Des signes occlusifs peuvent résulter d’une 
obstruction tumorale endoluminale, de la mésentérite rétractile, 
d’une invagination. Les hémorragies et perforations sont rares. 
Actuellement, la circonstance de découverte la plus fréquente 
est la découverte de métastases hépatiques en scanner ou 
échographie, dont la cinétique de rehaussement et les biopsies 
orientent rapidement vers une origine endocrine. 

En imagerie, au stade initial, la lésion apparaît comme un 
nodule endoluminal de 1 à 2 cm, arrondi, régulier, sous- 
muqueux, hypervasculaire au temps artériel. Parfois, la lésion 
primitive n'est pas visualisée et l’on observe simplement un 
épaississement localisé des valvules conniventes, une courte 
sténose circonférentielle, la fixité anormale d’une anse. Au stade 
plus évolué apparaît la mésentérite rétractile, alors que la lésion 
primitive n’est parfois plus identifiable : fixité, rigidité, angula- 
tion aiguë, disposition en « rayon de roue » des anses iléales 
avec majoration de l’espace interanses, aspect spiculé des 
contours, associés à une masse mésentérique de densité tissu- 
laire, à contours étoilés avec des prolongements denses dans la 
graisse mésentérique, réalisant l’image en « crabe » ou en 
« araignée ». Cette « mésentérite » peut se compliquer de lésions 
ischémiques, avec aspect épaissi diffus des parois des anses. 
Quelquefois la mésentérite peut s'étendre au rétropéritoine avec 
hydronéphrose. Les éventuelles adénopathies et surtout les 
métastases sont caractéristiques, très vascularisées avec un centre 
fibreux générant un aspect en « cocarde ». L’embolisation de ces 
métastases hépatiques est généralement très efficace sur le 
syndrome carcinoïdien. 

La scintigraphie à la méta-iodo-benzylguanidine (MIBG) 
marquée à l’iode 131 est actuellement remplacée par l’Octréos- 
can”, dont la sensibilité pour la détection de la tumeur primi- 
tive et de ses métastases est supérieure à 80 %. 

Biologiquement, lorsqu'un syndrome carcinoïdien est présent, 
il y a une élévation de la sérotonine sanguine et de son 
métabolite urinaire, l'acide S-hydroxy-indol-acétique (5-HIAA). 
L'élévation du S-HIAA peut exister même en l'absence de signes 
cliniques. 

Le traitement consiste en une résection segmentaire large du 
grêle et du mésentère en regard de la lésion. Les métastases 
hépatiques peuvent être opérées ; même si elles sont inopéra- 
bles, il faut réséquer la tumeur primitive pour éviter les compli- 
cations occlusives. Différents traitements sont proposés en cas 
de lésions secondaires non opérables : analogues de la somatos- 
tatine, embolisation artérielle hépatique, chimiothérapie sans 
effet prouvé sur la survie. Celle-ci est estimée, à 5 ans, à 30 % 
environ en cas de métastases, à 75 % en cas de résection totale 
(is 11, 12). 


EH Lésions tumorales rares 
de l'intestin grêle 


Métastases du grêle 


Ce sont des lésions tumorales uniques ou multiples du grêle, 
correspondant à une extension par voie lymphatique ou 
hématogène (et non à l'extension par contiguïté d’une tumeur 
primitive voisine ou d’une carcinomatose péritonéale). Les 
étiologies les plus fréquentes sont : les mélanomes, les tumeurs 
malpighiennes (col utérin, bronchique ou œsophagienne) et les 
adénocarcinomes (colorectal, estomac, rein, sein, ovaire, 
pancréas, vésicule biliaire). Ces lésions apparaissent à un stade 
avancé de l’évolution de la maladie maligne sous-jacente, en 
dehors de toute ressource thérapeutique (leur fréquence est 
estimée entre 10 % et 35 % des cas). Dans le cas particulier du 
mélanome, des métastases digestives sont trouvées chez 35 % à 
60 % des patients décédés d’un mélanome disséminé, le grêle 
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Figure 11. Tumeur carcinoïde (A à E). Masse mésentérique spiculée en « crabe » (flèches noires) responsable d’un aspect moniliforme des vaisseaux 
mésentériques (tête de flèche) et d’une ischémie artérielle subaigué iléale (flèches blanches). 


étant le site le plus fréquemment atteint ; le plus souvent, la 
tumeur intestinale semble primitive, du fait de l’involution de 
la lésion cutanée. Dans tous les cas, si l’aspect en imagerie n’a 
aucun caractère spécifique, c’est avant tout - comme toujours — 
un interrogatoire « policier » et une attention particulière aux 
antécédents du patient, même anciens (particulièrement en cas 
d'adénocarcinome rénal ou mammaire) qui permettent d’évo- 
quer ce diagnostic, notamment en présence de plusieurs 
localisations (Fig. 13, 14). 


Hémangiome 


L'hémangiome représente 7 % à 10 % des tumeurs bénignes 
du grêle. Il siège préférentiellement dans le jéjunum. Il s’agit 
d'une tumeur rare généralement révélée par de petits saigne- 
ments, constituée de structures vasculaires dilatées, délimitées 
par un endothélium et des septas conjonctifs. De forme plane, 
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sessile ou pédiculée, mesurant quelques millimètres à plusieurs 
centimètres, il peut parfois contenir des phlébolithes calcifiés 
qui éclairent le diagnostic. Il peut s'intégrer dans une maladie 
de Rendu-Osler-Weber (atteinte intestinale dans 20 % des cas), 
le syndrome de Turner, de Sturge-Weber, de Maffucci, de 
Klippel-Trenaunay, ou dans la sclérose tubéreuse de Bourneville 
(Fig. 15). 


Tumeurs d’origine nerveuse 


Les plus fréquentes sont les neurofibromes, suivis des neuri- 
nomes et des ganglioneuromes. Elles représentent 3 % à 6 % des 
tumeurs bénignes du grêle. Elles sont le plus souvent solitaires 
sauf dans la neurofibromatose. 

Les ganglioneuromes sont des tumeurs d'aspect endocrine, le 
plus souvent situées dans la paroi duodénale, qui peuvent 
s'inscrire dans le cadre d’une NEM de type IIb (syndrome de 
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noires). Métastases hépatiques hypervasculaires (flèches blanches) dont l'une apparaît « kystisée » au segment IV. 


Schimk ou de Gorlin-Steiner, en association au cancer médul- 
laire de la thyroïde et au phéochromocytome). Ces tumeurs ont 
une vascularisation moins riche que celle des léiomyomes. 

Les neurinomes prédominent au niveau du duodénum et du 
jéjunum proximal. Ils se développent le plus souvent à partir de 
la sous-séreuse. Leur présentation radiologique est identique à 
celle des léiomyomes. 
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Les léiomyosarcomes représentent 75 % des sarcomes diges- 
tifs. Ils sont difficiles à différencier des léiomyomes, en l’absence 
de métastase. 

Les localisations au grêle du sarcome de Kaposi se rencontrent 
au cours du sida, associées à une atteinte cutanéomuqueuse. 
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Figure 13. Métastases multifocales de mélanome (A à ©). L'épaississe- 
ment pariétal mime une atteinte lymphomateuse (flèches) et il faut 
toujours évoquer de principe ce diagnostic alternatif. 


Elles sont le plus souvent asymptomatiques. L'aspect est celui de 
plis épaissis, associés ou non à des nodules sous-muqueux 
ombiliqués ou ulcérés, à des rigidités localisées en plaques ou 
circonférentielles, parfois à l’origine d’une occlusion. Les lésions 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


sont hypervasculaires après injection de produit de contraste. 
Une atteinte intestinale isolée sans lésion cutanée est rare 
(10 %). 


Hémopathies 


Caractérisée par la sécrétion d’une IgM anormale, la maladie 
de Waldenstrôm touche tout le système lymphocytaire gan- 
glionnaire et viscéral. L’atteinte du grêle se caractérise par une 
dilatation des anses, des plis épaissis avec parfois un caractère 
nodulaire. 

L'infiltration leucémique du grêle existe dans 25 % à 50 % 
des leucémies aiguës. L'’atteinte est souvent diffuse, sans 
caractère pronostique très péjoratif. 

Le myélome multiple peut infiltrer la paroi du grêle de 
manière diffuse, sans conséquence particulière ; très exception- 
nellement, un plasmocytome peut se présenter sous forme 
d’une lésion polypoïde ulcérée. 

Le sarcome granulocytaire (chlorome) représente une forme 
tumorale des leucémies aiguës granuleuses avec un foyer de 
granulopoïèse extramédullaire. Ces sarcomes apparaissent dans 
l’évolution des leucémies aiguës lymphoblastiques ou myélo- 
blastiques, en particulier la leucémie granuleuse avec une 
composante monocytaire. Plus rarement, il complique l’évolu- 
tion d’une myélodysplasie ou un syndrome myéloprolifératif 
(leucémie myéloïde chronique). Dans 35 % des cas, l'atteinte 
sarcomateuse peut précéder de plusieurs mois ou plusieurs 
années l'installation d’une leucémie. Dans les syndromes 
myéloprolifératifs, le sarcome granulocytaire annonce habituel- 
lement une transformation aiguë. Les sièges les plus fréquem- 
ment rapportés du sarcome granulocytaire sont la région rétro- 
orbitaire, l’encéphale, le sein, l'utérus, les ovaires, les testicules, 
le pancréas ou les os. La localisation intestinale est rare, sous 
forme de nodule polypoïde intraluminal, d’ulcération gastrique, 
de sténose du grêle, d’épaississement circonférentiel de la paroi 
colique ou de masse pseudolymphomateuse. Tous les viscères 
abdominaux peuvent être atteints. Au niveau hépatique, le 
chlorome peut prendre l’aspect d’une masse tumorale compri- 
mant les voies biliaires. Ces tumeurs offrent une très bonne 
réponse au traitement chimiothérapique. 

Enfin, l'hémangiopéricytome et l’hémangio-endothéliome 
relèvent du diagnostic anatomopathologique, exception faite de 
leur caractère richement vascularisé qui peut être observé en 
imagerie. 


Polypes fibro-inflammatoires 


Leur siège est le plus souvent iléal terminal où ils peuvent 
s'invaginer. Il s’agit de polypes pédiculés prenant insertion sur 
la sous-muqueuse, composés d’un tissu conjonctif riche en 
capillaires, fibroblastes, cellules inflammatoires notamment 
éosinophiles. Des associations à la maladie de Crohn, à des 
tumeurs ovariennes et des formes familiales ont été rapportées. 


M Diagnostic différentiel 


Endométriose 


L'endométriose touche rarement l'intestin grêle (15 % des cas 
d'endométriose digestive). L'atteinte est surtout iléale, et réalise, 
comme pour tous les autres segments digestifs touchés par 
l’'endométriose, un épaississement pariétal d’allure tumoral, 
trompeur car très voisin de l’aspect d’un adénocarcinome. 
L'atteinte du carrefour iléocæcal coexiste souvent avec une 
localisation classique à la face antérieure de la charnière 
rectosigmoïdienne, dans les endométrioses pelviennes profon- 
des. La classique exacerbation des symptômes en période 
menstruelle est très inconstante. Aussi, si l’'endométriose n’est 
pas antérieurement connue, c’est bien — trop -— souvent l'inter- 
vention chirurgicale qui redresse le diagnostic. 


Amylose 


L'amylose digestive peut être à l’origine de pseudotumeurs 
associées ou non à des épaississements diffus des parois des 
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Figure 14. Métastases hépatiques (têtes de flèches) et au duodénum (flèches) (A à G). Caractère hypervasculaire des lésions : le diagnostic « histologique » 
est possible dès l’étape de l'imagerie par résonance magnétique (IRM), puisqu'il suffit de regarder la loge rénale gauche. Il s’agit bien sûr de lésions secondaires 
d'un adénocarcinome rénal à cellules conventionnelles antérieurement opéré. 
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Figure 15. Hémangiome duodénal, sous la forme d'une lésion poly- 
poïde en scanner (A, flèche), bien limitée, peu vascularisée, ulcérée et 
ombiliquée en son centre en endoscopie (B). 


anses. Les biopsies endoscopiques montrent les dépôts extracel- 
lulaires caractéristiques colorés par le rouge Congo. 
Anguillulose 


Liée à une invasion de la muqueuse intestinale par des 
nématodes du genre Strongyloïdes stercoralis, l’anguillulose peut 
réaliser de véritables masses pseudotumorales de la région 
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iléocæcale. Cette affection est surtout répandue dans les régions 
tropicales et subtropicales. Le diagnostic repose sur une hyper- 
éosinophilie sanguine, l'examen parasitologique des selles. Le 
traitement de première intention fait appel à l’ivermectine. 


H Conclusion 


Les tumeurs de l'intestin grêle sont rares. Le diagnostic est 
encore trop souvent porté tardivement, en présence de volumi- 
neuses lésions souvent étendues et en dehors de toute ressource 
thérapeutique curative. Souvent, elles se révèlent à l’occasion de 
complications (occlusion, perforation, hémorragie). Le transit 
baryté du grêle était jusqu’à ces dernières années le moyen le 
plus utilisé pour le diagnostic de ces tumeurs, malgré une 
sensibilité insuffisante et la difficulté de son interprétation. Les 
nouvelles méthodes d'imagerie (entéroscanner, entéro-IRM) 
couplées aux examens endoscopiques (vidéocapsule, entérosco- 
pie totale) devraient permettre un diagnostic plus précoce, et 
une diminution de la mortalité. 


Conflit d’intérêt : aucun. 
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Imagerie du grêle et du côlon 


G. Schmutz, H.M. Loi, $S. Aubry, S. Ou, N. Tehranipour, A. Bernard 


La pratique de la radiologie digestive a beaucoup changé au cours des deux dernières décennies. Avant 
cette période, le transit du grêle et le lavement baryté étaient les études essentielles du côlon et du grêle. À 
partir de 1973, l'introduction du scanner a permis de constater l'apport de cette technique pour le 
diagnostic des maladies aiguës du tube digestif. Après 1989, le scanner spiralé et le scanner 
multibarrettes ont démontré que cette technique fournissait plus d'information que les examens barytés 
et modifiait ainsi la prise en charge clinique. À la même période, l'échographie est capable avec une 
rapide acquisition de fournir de larges quantités d'informations sur l'intestin et le mésentère. 
L'introduction de l'imagerie par résonance magnétique (IRM) a rapidement modifié son implication 
clinique dans l'étude de l'intestin grâce à son bon contraste pour les tissus mous. Les séquences rapides 


ont encore augmenté l'apport de l'IRM. 
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5 Conclusion : indications 


HE Introduction 


Lors des dernières décennies, le développement et les progrès 
de l’endoscopie digestive ont entraîné une disparition pratique- 
ment complète des explorations radiologiques digestives 
conventionnelles et notamment du transit du grêle et du 
lavement baryté. Parallèlement à ce besoin décroissant pour la 
radiologie, les progrès techniques des échographes, des scanners 
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et de l'imagerie par résonance magnétique (IRM) ont permis 
une analyse du tube digestif et notamment de l'intestin. En 
effet, avec les appareils actuels, il est possible d'évaluer de 
manière satisfaisante la paroi intestinale ainsi que son environ- 
nement péritonéal. L'imagerie en coupes apparaît ainsi complé- 
mentaire de l’endoscopie dont l'étude ne concerne habituel- 
lement que la muqueuse. D'ailleurs, en distendant la lumière 
intestinale avec de l’eau ou de l'air, il est possible d'obtenir 
également une étude endoluminale sur l'étude radiologique. 
Ainsi, grâce aux capacités informatiques, des coloscopies 
virtuelles par scanner ou par IRM sont également possibles [1-S1, 

L'imagerie radiologique actuelle de l'intestin grêle et du côlon 
comprend donc désormais deux chapitres: la radiologie 
conventionelle dont les indications deviennent de plus en plus 
limitées et l’imagerie en coupes qui se développe. 


H Radiologie conventionnelle 


La radiologie conventionnelle comprend l’abdomen sans 
préparation (ASP), les examens contrastés tels que le transit du 
grêle et le lavement opaque, et enfin l’angiographie 
cœæliomésentérique. 


Abdomen sans préparation 


L'ASP comprend au moins deux clichés, l’un en décubitus, 
l’autre en position debout ou en décubitus latéral gauche. C’est 
un examen simple, accessible, peu irradiant mais ses informa- 
tions sont rarement sensibles et peu spécifiques. L'analyse porte 
sur la totalité des structures radiographiées : contenant et 
contenu. Pour l'intestin, on recherche les niveaux hydroaéri- 
ques, les clartés anormales, les opacités anormales et les 
calcifications pathologiques en projection ou au voisinage de 
l'intestin grêle et du côlon. Il est important également de 
regarder avec attention les structures osseuses afin de rechercher 
d'éventuelles métastases et surtout en raison de l'association 
possible de pelvispondylite ankylosante avec les maladies 
inflammatoires chroniques de l'intestin (MICD), les articulations 
sacro-iliaques et les corps vertébraux (Fig. 1). 
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Figure 1. Abdomen sans préparation. Niveaux hydro-aériques. Dans l’occlusion du grêle, les niveaux sont centraux, plus larges que hauts (A) et présentent 
des bandes transversales fines et complètes, les valvules conniventes ou de Kerckring (B). Les niveaux d'origine colique sont périphériques, plus hauts que larges 
(C), avec des plis larges et incomplets, les haustrations (D). Un cancer sigmoiïdien est la cause de l’obstruction colique (E). 


L'intestin grêle comme le côlon présente une pneumatisation 
spontanée variable avec parfois quelques petits niveaux hydro- 
aériques, plus nombreux en cas de diarrhées. La présence de 
niveaux hydroaériques au sein d’un segment digestif distendu, 
grêle ou colique doit faire envisager une occlusion intestinale. 
Il faut bien sûr éliminer un iléus réflexe qui se manifeste égale- 
ment par des niveaux hydroaériques digestifs. Ceux-ci siègent 
sur la totalité du tractus digestif, la dilatation digestive est 
modérée et homogène, les niveaux hydroaériques ont une 
dominante gazeuse. À l'opposé, l’obstruction intestinale est 
affirmée devant l’existence de niveaux hydroaériques avec une 
prédominance liquidienne ne touchant qu’une partie du tube 
digestif avec un segment d’amont dilaté et un segment distal 
collabé. Chez les personnes âgées notamment, le cæcum et le 
rectum peuvent contenir des selles même en cas d’occlusion 
avérée. Le siège de l’occlusion est évoqué par la topographie et 
la morphologie des niveaux hydroaériques. Ceux de l'intestin 
grêle sont en position médio-abdominale, plus hauts que larges 
et possèdent un plissement transversal continu d’un bord à 
l’autre de la lumière intestinale, les valvules conniventes. Ceux 
du côlon sont en position périphérique, plus larges que hauts 
et leurs plis, les haustrations, ne traversent pas complètement la 
lumière intestinale. Il est à noter que des lésions coliques droites 
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sténosantes peuvent se révéler en raison de l’incontinence de la 
valve iléocæcale par une occlusion du grêle distal. La mise en 
évidence d'images de selles (feces sign) dans l'intestin grêle peut 
suggérer une obstruction intestinale chronique. 

En dehors des niveaux hydroaériques, les autres anomalies de 
l'intestin que l’on peut rechercher sont : les clartés anormales, 
les calcifications et les opacités anormales en regard de la 
localisation théorique de l'intestin grêle et du côlon. Les clartés 
anormales sont dominées par l’air libre intrapéritonéal qui signe 
la perforation d’un organe creux. Les signes de pneumopéritoine 
sont recherchés aux endroits habituels sur la radiographie 
debout ou en décubitus latéral gauche : coupoles diaphragmati- 
ques, espace sous-hépatique, gouttières pariétocoliques, etc. Sur 
le cliché en décubitus de face, on recherche une diminution de 
l’opacité hépatique, la bonne visibilité du ligament falciforme 
ou des parois digestives (pariétographie spontanée) et l’hyper- 
transparence de la région ombilicale (football sign). En décubitus 
latéral gauche, c'est en regard de l’opacité hépatique que le 
croissant gazeux d’un pneumopéritoine est recherché. La 
présence d'air dans la paroi intestinale peut prendre deux 
aspects, soit kystique, soit linéaire. La pneumatose kystique est 
habituellement bénigne alors que la pneumatose pariétale signe 
généralement une nécrose pariétale [2 SI, 
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Trans grêle 


LA ansit du grêle est réalisé en administrant de grandes 
tités de produit de contraste (sulfate de baryum) soit par 


ÎK gestions successives, soit par infusion en un temps par 
! 


intermédiaire d’une sonde duodénale (entéroclyse). 

Cette grande quantité de produit de contraste permet d’obte- 
nir une colonne opaque continue duodénocæcale avec bonne 
distension des anses intestinales. En raison des superpositions 
intestinales, il est nécessaire de dissocier les anses, une à une à 
l’aide d’un palpateur externe sous contrôle télévisé. Lors de 
l'examen, deux à trois clichés d'ensemble du grêle et trois à 
quatre séries de clichés centrés, comprenant la dernière anse 
iléale sont exposés 16-°1, 


Lavement opaque 


Il s’agit de l’opacification par voie rétrograde du cadre colique 
sous contrôle télévisé par l'intermédiaire d’une sonde rectale, 
avec si possible un reflux de produit de contraste dans l’iléon 
terminal. La technique en double contraste comprend en plus 
de l’opacification une insufflation aérique pour obtenir une 
mucographie colique. 

Cette technique nécessite une préparation colique comparable 
à la coloscopie et l’administration d’antispasmodiques comme le 
Débridat® ou le glucagon. L’opacification en simple contraste 
peut se réaliser sans préparation colique même si celle-ci facilite 
l'examen et surtout son interprétation. En cas de suspicion de 
perforation ou de fistule, l’opacification colique est effectuée 
avec un contraste hydrosoluble iodé 110-121, 


Angiographie cœæliomésentérique 


Sur le plan technique, l’angiographie est réalisée par voie 
fémorale, humérale ou radiale selon la technique de Seldinger, 
qui permet facilement des cathétérismes sélectifs et complé- 
mentaires. L'examen comprend deux temps, un temps télévisé 
pour cathétériser les différentes artères et un second temps 
radiographique numérique pour la prise des clichés. Ce sont les 
artères à visée viscérale intestinale qui sont étudiées : artère 
mésentérique supérieure et ses branches de division (artères 
jéjunales, iléales et iléocoliques avec leurs différentes arcades 
bordantes et leur vasa recta) ainsi que l'artère mésentérique 
inférieure et le tronc cœliaque, enfin l'aorte abdominale et ses 
branches. Les veines mésentériques supérieure et inférieure sont 
analysées lors du retour veineux après opacification sélective 
respectivement de l’artère mésentérique supérieure et de l'artère 
mésentérique inférieure [1 21, Au cours de l’angiographie 
cœæliomésentérique, il est possible de réaliser des actes thérapeu- 
tiques : embolisation, perfusion médicamenteuse, dilatation, 
mise en place de stents, etc. (Fig. 2). 


H Imagerie en coupes 


L'imagerie en coupes regroupe les techniques qui créent des 
images à partir de données obtenues par des coupes tomogra- 
phiques, étudiant le corps humain en « tranches ». Il s’agit de 
l'échographie, du scanner ou tomodensitométrie (TDM) et de 
P'IRM 851, 


Échographie 


Avec les progrès technologiques récents, les appareils d’écho- 
graphie permettent une excellente étude de l'intestin grêle et du 
côlon. Avec les sondes de haute fréquence (7,5-12 MHz), les 
différentes couches de la paroi intestinale sont facilement 
identifiées. Accessoirement, l'exploration endovaginale permet 
une étude des anses iléales pelviennes HAl, 

La plupart des appareils d’échographie sont équipés de 
système Doppler pulsé et couleur HI, La composante vasculaire 
des anses grêles et du côlon peut donc être étudiée, à la fois au 
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Figure 2. Angioscanner mésentérique. Le scanner avec injection iodée 
fournit facilement une bonne étude des axes vasculaires de l'intestin, les 
structures artérielles (A) mais aussi veineuses (B), 


niveau des principaux axes vasculaires du mésentère mais 
également au sein des parois intestinales. Les flux pariétaux sont 
de faible intensité et de faible impédance, il est nécessaire 
d'utiliser le Doppler de puissance pour les identifier. L'emploi de 
produit de contraste échographique (SonoVue® et Definity®) est 
en cours d'évaluation, notamment pour les maladies inflamma- 
toires. Leur cinétique est superposable aux autres produits de 
contraste à tropisme vasculaire comme l’iode au scanner et le 
gadolinium en IRM, en revanche ils ne diffusent pas dans les 
parenchymes. 

Sur le plan pratique, l'étude échographique intestinale fait 
normalement partie de tout examen échographique standard 
abdominopelvien. Cette étude intestinale est bien sûr plus 
méticuleuse lorsque la symptomatologie clinique oriente vers 
une pathologie intestinale ou lorsqu'il existe des lésions 
connues. Il n’y pas de préparation spécifique, en dehors du 
jeûne et de la réplétion vésicale, notamment pour l'étude 
pelvienne. L'examen peut être réalisé en urgence et si besoin au 
lit du patient. Une première étude est effectuée avec une sonde 
de fréquence moyenne (3,5-5 MHz) pour dépister une éventuelle 
anomalie et faire une étude globale de la cavité abdomino- 
pelvienne. Pour réaliser une analyse précise de la paroi intesti- 
nale il est nécessaire d’utiliser une sonde de fréquence plus 
élevée de 7,5 à 15 MHz. L'étude de l'intestin grêle et du côlon 
est réalisée par des coupes longitudinales et transversales qui 
balaient toute la région abdominale autour de l’ombilic, de 
l'épigastre à l’hypogastre, d’un hypocondre à l’autre, d’un flanc 


Tout Est Gratuit 


Pas! Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
EI 
ss 
KR 
à l’autr d’une fosse iliaque à l’autre. La sonde est utilisée 
com n palpateur externe afin de comprimer les anses grêles 


ou PaXadre colique et la paroi abdominale pour chasser les gaz 
Stinaux, diminuer l'épaisseur des tissus traversés entre la 

au et les anses intestinales et apprécier la souplesse et la 
mobilité des segments intestinaux. Les limites externes des anses 
grêles et du cadre colique sont appréciées à partir des organes 
solides abdominaux. L'analyse des vaisseaux mésentériques 
supérieurs est le repère central pour étudier la cavité péritonéale. 
Il est également possible de faire des biopsies ou des drainages 


sous échoscopie [141 


Une étude échographique spécifique de l'intestin est possible 
pour le cadre colique avec une préparation identique à celle 
d’une coloscopie et un remplissage colique hydrique par 
lavement après administration d’antispasmodiques endovei- 
neux. Cet examen long et spécialisé est très rarement réalisé. En 
revanche, l'étude colique échographique par voie endoscopique 
ou endosonographie est plus largement utilisée. Ce type 
d'exploration est facile au niveau rectal mais pour l’étude 
colique, l'exploration est habituellement limitée au sigmoïde car 
les endoscopes munis de système échographique sont relative- 


ment rigides [4]. 


Scanner ou tomodensitométrie 


Le scanner est devenu un examen important d'exploration 
morphologique de l'intestin grêle et du côlon car il permet une 
évaluation de la paroi intestinale et de son environnement 
mésentérique et péritonéal ainsi que des axes vasculaires 
mésentériques et des organes abdominopelviens (Fig. 3) HI, 

Pour l'étude de l'intestin grêle et du côlon, la technique du 
scanner dépend des circonstances cliniques. Il s’agit : soit d’une 
évaluation sans orientation spécifique vers l'intestin en cas de 
signes généraux comme une asthénie, une anémie, un amaigris- 
sement, etc. soit au contraire d’une suspicion clinique d'atteinte 
intestinale. Dans la première situation, le protocole est celui 
d’une étude abdominopelvienne standard avec remplissage oral 
hydrique intestinal et éventuellement lavement hydrique 
associé à l'injection de contraste iodé intraveineux (i.v.) 21. 








L'acquisition est réalisée au temps veineux (75 à 90 secondes Figure 3. Scanner : examen normal. Les coupes axiales après injection 
après début de l'injection), une étude sans contraste i.v. peut de contraste intraveineux permettent d'apprécier le rehaussement parié- 
précéder l'injection de contraste. A l'opposé, une étude spécifi- tal intestinal (A). Les reconstructions coronales fournissent une vue glo- 
que de l'intestin grêle ou du côlon nécessite l'injection d’antis- bale de la cavité abdominopelvienne et des anses grêles ainsi que le côlon 
pasmodique, l'administration de grandes quantités d’eau soit distendu par un lavement à l’eau (B). 


par absorption (900 ml), soit par sonde duodénale (1 500- 
2 000 ml) à débit élevé (entéroscanner) pour l'intestin grêle. 


Après le remplissage intestinal, une ou deux spirales successives 
sont effectuées : une sans contraste i.v., une après contraste i.v. 
(temps veineux et/ou artériel) en décubitus, éventuellement en 


Tableau 1. 
Coloscopie virtuelle. 


procubitus. Pour le cadre colique, il faut distendre la lumière Préparation identique à la coloscopie optique 

colique avec de l'eau (lavement) ou de l'air (coloscopie vir- Éventuellement compléter par un marquage des selles par baryum et 
tuelle). Le contraste positif n’est utilisé que si l’examen est iode 

effectué sans contraste i.v. ou pour rechercher une fistule. Un Ou allègement de la préparation grâce au marquage des selles 


antispasmodique i.v. facilite la distension colique [1$-201, 


Pour déceler des lésions de petites tailles (polypes), la Antispasmodique intraveineux 
technique de coloscopie virtuelle est recommandée, ceci 


nécessite une préparation colique comparable à la coloscopie 
optique, une insufflation rectale, l'injection d’antispasmodiques 
et deux acquisitions successives positionnelles en procubitus ou 
en décubitus dorsal pour mobiliser les liquides et les résidus 
fécaux. Ces résidus peuvent être marqués par l'absorption de 
baryum et de composés iodés, ce marquage peut alléger la 


Canule rectale 


Insufflation d'air à l’aide d'une poire, jusqu’au seuil de douleur 
Ou injecteur automatique de CO 


Spirale en décubitus 


préparation colique. Dans cette procédure, il n’y a pas systéma- Spirale en procubitus 


tiquement d'injection i.v. iodée 21, 221 (Tableau 1). 


En situation d'urgence, aucune préparation colique n’est Pas d'injection iodée intraveineuse systématique 
requise et aucun remplissage afin de déceler les éventuelles 


stases coliques l231. 


Afin d'améliorer la fiabilité du scanner dans la caractérisation 


de certaines lésions, il est possible désormais de réaliser une 


progrès de l'informatique et de la technologie des machines 


étude de perfusion quantifiée en analysant en continu le permettent maintenant d'obtenir des reconstructions rapides 
rehaussement d’un court segment intestinal. Cette étude dans tous les plans de l’espace et ainsi que de multiples 
permettrait de différencier les perfusions de type tumoral des traitements (reconstruction vasculaire et colonoscopie virtuelle). 
perfusions de type inflammatoire comme par exemple devant Les reconstructions coronales et sagittales sont les plus utilisées 
une sténose sigmoïdienne cancéreuse versus diverticulaire. Les pour l'intestin [1° 
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Figure 4. Entéro-IRM. L'étude coronale pondérée T1 après gadolinium intraveineux permet une analyse globale des anses grêles et du côlon et du 
rehaussement pariétal (A), alors que sur les séquences pondérées T2, c’est le contenu endoluminal qui apparaît plus important (B). Ainsi les zones sténosées 
(flèche) sont plus évidentes comme dans ce cas de maladie de Crohn iléocæcale (C). 


Imagerie par résonance magnétique 


Sur le plan technique, il est préférable de disposer d’un 
aimant de 1,5 Tesla équipé d’hypergradients. Les aimants de 
3 Tesla n’ont pas démontré leur supériorité pour l'étude du tube 
digestif. Pour l’examen intestinal, une antenne du type corps 
entier en réseau phasé est appliquée au patient, qui est en 
décubitus dorsal. Une ceinture de contention abdominale peut 
être placée pour réduire les artefacts respiratoires et une 
injection i.v. d’antispasmodique réduit le péristaltisme intesti- 
nal. Les coupes sont relativement fines, 4 à 6 mm avec des 
matrices de haute résolution (512 x 512). Il est préférable 
d'obtenir des acquisitions en apnée. La distension de la lumière 
intestinale permet une meilleure étude de la paroi intestinale, 
elle est obtenue pour l'intestin grêle par absorption ou à l’aide 
d’une sonde duodénojéjunale. Il faut administrer rapidement 
900 m1 à 1 500 ml d’eau ou de mannitol de manière continue 
et régulière, une demi-heure avant l'examen pour la procédure 
sans sonde et pour l’entéroclyse (entéro-IRM) en injectant en 
15 minutes, 1 500 ml d’eau ou de mannitol. Aucun des diffé- 
rents contrastes endoluminaux évalués (chélate de gadolinium, 
sels de fer, huiles, composés perfluorés, oxydes de fer, sulfate de 
baryum, etc.) n’a fait la preuve de sa supériorité par rapport à 
l’eau, voire au mannitol ou au sorbitol. Pour le cadre colique, 
la distension à l’air est plus facile mais l'air a une mauvaise 
susceptibilité magnétique et donc habituellement c’est un 
lavement à l’eau qui est administré 124271, 

Les séquences comprennent des acquisitions axiale et coro- 
nale, complétées éventuellement par des acquisitions sagittales 
(Fig. 4). Les images en pondération T1 sont effectuées en 
échogradient avant et après injection de gadolinium i.v. avec 
une étude en phase et en opposition de phase pour la première 
acquisition. Les images en pondération T2 sont obtenues soit 
par des séquences de type turbo-spin-écho, soit par des séquen- 
ces single shot type cholangio-IRM en apnée pour éviter les 
artefacts respiratoires. Les séquences dynamiques avec injection 
de gadolinium sont obtenues de préférence avec des acquisi- 
tions coronales volumiques 3D avec suppression de la graisse en 
échogradient pondéré T1 aux temps 30, 60 et 90 secondes après 
l'injection. Ces acquisitions en 3D permettent d'effectuer des 
reconstructions volumiques. Si les artefacts respiratoires sont 
importants, il est possible de recourir aux séquences 2D classi- 
ques sans reconstruction volumique. En cas de pathologie 
tumorale, il est possible d'utiliser des protocoles de diffusion qui 
sont en cours de développement. 
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Tableau 2. 
Contre-indications à un examen IRM. 


Stimulateurs cardiaques 

Certaines prothèses valvulaires anciennes 
Corps étrangers métalliques (guerre et travail) 
Clips chirurgicaux récents (3 semaines) 
Claustrophobie 


Pour les études de coloscopie virtuelle en IRM, il est néces- 
saire de réaliser des acquisitions en 3D afin de pouvoir effectuer 
des reconstructions endoluminales. Pour la coloscopie virtuelle 
en IRM, le contraste colique utilisé est l’air ou le dioxyde de 
carbone, l’eau ou le lavement au gadolinium, après préparation 
colique et/ou marquage des selles par gadolinium. En raison de 
son coût, de sa disponibilité et de sa résolution spatiale, la 
coloscopie virtuelle est plutôt effectuée actuellement au scanner 
(Tableau 2). 


H Sémiologie radiologique normale 


Radiologie contrastée conventionnelle 


Avec l’opacification intestinale, les plis muqueux normaux 
varient en nombre et en épaisseur en fonction du segment 
digestif concerné et de son état de distension. Pour l'intestin 
grêle, l'aspect du plissement muqueux varie de manière pro- 
gressive entre le jéjunum et l’iléon. En l'absence de distension, 
le relief muqueux jéjunal prend un aspect en « feuille de 
fougère » et l’iléon ne présente que quelques rares plis longitu- 
dinaux. Après distension (calibre supérieur à 20 mm pour le 
jéjunum et 15 mm pour l'’iléon) les plis jéjunaux deviennent 
transversaux, leur épaisseur est inférieure à 1 mm et leur 
nombre est inférieur à cinq par centimètre. Progressivement le 
nombre de plis diminue en direction de l'’iléon où ils sont rares, 
inférieurs à deux par centimètre. Sur le cadre colique, les plis 
muqueux sont visibles sur les clichés en évacuation, leur forme 
est variable et leur épaisseur est inférieure à 1 mm. En disten- 
sion, les plis muqueux coliques s'effacent et seules les haustra- 
tions coliques sont visibles. Elles prédominent sur le côlon droit 
et le côlon transverse. Ce sont des bandes transversales arcifor- 
mes de 2 mm d'épaisseur. Le relief muqueux est, en simple 
contraste, lisse et fin sans anomalies de relief. En double 
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contraste, le relief intestinal est lisse ou apparaît finement 
granuleux. Le relief muqueux colique est lisse sans variation de 
niveau. 


Imagerie en coupes 


Avec cette technique, les anses intestinales apparaissent 
comme une image en «sandwich » lorsqu'elles sont analysées 
en coupes coronales ou longitudinales et réalisent des aspects en 
« cible » sur les coupes axiales ou transversales. À jeun, le calibre 
des anses grêles est inférieur à 20 mm avec un contenu liqui- 
dien faible et varie entre 25 et 30 mm en cas de distension 
liquidienne par absorption ou entéroclyse. Le calibre colique est 
plus variable avec un maximum de 9 cm pour le cæcum et 
7 cm pour le côlon transverse. L'épaisseur pariétale est inférieure 
à 3 mm ou 4 mm sur une anse distendue. Une épaisseur 
supérieure à 10 mm peut être normale sur une anse collabée. À 
l'inverse, cette épaisseur peut devenir virtuelle lors d’une 
distension importante avec l'air au scanner. La paroi digestive a 
des contours nets bien différenciés de la graisse péri-intestinale. 

En échographie, il est possible de différencier trois couches 
pariétales : muqueuse (hypoéchogène), sous-muqueuse (écho- 
gène) et musculeuse (hypoéchogène). La couche échogène 
périphérique n’est pas intégrée, elle correspond à la séreuse. 

Une anse intestinale normale est mobile et compressible à 
l’aide de la sonde (Tableau 3). 

Au scanner et en IRM, la densité ou le signal pariétal est 
homogène de type tissulaire sans couches identifiables. Après 
injection iodée ou de gadolinium, le rehaussement est souvent 
homogène au temps parenchymateux et les différentes couches 
intestinales ne sont pas toujours différenciables. Parfois il est 
possible d'obtenir un rehaussement plus net de la muqueuse et 
des musculeuses par rapport à la sous-muqueuse, constituant un 
aspect en «halo ». La paroi intestinale a en IRM un signal de 
type tissulaire, voisin de celui du muscle, hypo-intense en 
pondération T1 et en T2, avec rehaussement homogène après 
gadolinium i.v. La suppression de la graisse augmente le signal 
pariétal et facilite la distinction des limites externes. 

Chez l'adulte, les ganglions mésentériques sont rarement 
visibles. Leur taille, selon leur plus petit axe, est toujours 
inférieure à 8 mm et leur nombre inférieur à cinq par segment 
intestinal. Ils ont une forme arrondie ou ovalaire. Ils ont parfois 
un centre graisseux et en échodoppler un hile vasculaire. Il n’y 
a pas de liquide dans la cavité péritonéale, la graisse péritonéale 
est homogène, échogène en échographie, de densité négative au 
scanner et en hypersignal en IRM en l'absence de suppression 
de graisse. 

En échographie Doppler, les vaisseaux analysables sont ceux 
facilement identifiés en échographie bidimensionnelle et pour 
l'intestin grêle et le côlon, ce sont surtout les artères mésenté- 
riques supérieure et inférieure et les veines correspondantes. 
Dans les artères de calibre moyen, la fréquence du signal 
Doppler est proportionnelle à la vitesse circulatoire. L'analyse 
spectrale du signal Doppler permet de déterminer la fréquence 
en fonction du temps, proportionnelle à la vélocité et à 
l'intensité du signal et en fonction du volume sanguin en 
mouvement. Le profil vélocimétrique normal est constitué pour 
les artères par une onde systolique pointue, suivie d’une chute 
diastolique. Au scanner et en IRM, les vaisseaux sont bien 
visibles dans le mésentère jusqu’au niveau de la paroi intesti- 
nale. Il est possible d'identifier les branches jéjunales et iléales 
de l’artère mésentérique supérieure et de sa veine. L'emploi d’un 
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contraste positif (sulfate de baryum ou contraste iodé hydro- 
soluble) est utile pour identifier des fistules et lorsqu'une 
injection iodée est impossible. Ce contraste positif visualise 
parfois mieux les ulcères, les plis et les micronodules. 

Lorsqu'un processus pathologique est présent, les différents 
paramètres sémiologiques des anses intestinales changent de 
manière simultanée ou partielle : augmentation du contenu, 
épaississement de la paroi, augmentation du calibre, disparition 
de la différenciation en couches, fixité et non-compressibilité 
des anses. L'imagerie en coupes permet de plus la détection 
d'anomalies extra-intestinales et mésentériques ou péritonéales 
ainsi que des axes vasculaires mésentériques et l'analyse du 
rehaussement pariétal intestinal. 


H Sémiologie pathologique 


Quatre éléments sémiologiques permettent de déceler sur la 
radiologie conventionnelle et/ou l'imagerie en coupe un 
processus pathologique intestinal. Ce sont : le relief muqueux et 
la paroi digestive, le contenu endoluminal et le calibre intesti- 
nal, l’environnement péridigestif et la composante vasculaire. 


Relief muqueux et paroi digestive 


Le relief muqueux est essentiellement analysé par la radio- 
logie conventionnelle contrastée. Les plis intestinaux, valvules 
conniventes et haustrations coliques peuvent soit s’effacer, soit 
s’hypertrophier ou/et augmenter en nombre. Cette hyper- 
trophie, décelable parfois par l'imagerie en coupes, est régulière 
ou non, conserve ou non la souplesse des plis et des interplis. 
Le fin relief muqueux (mucographie) peut apparaître granuleux 
dans les atteintes inflammatoires ou micronodulaire, comme en 
cas d’hyperplasie lymphoïde. Ces lésions superficielles sont 
difficiles à mettre en évidence par l'imagerie en coupes en 
l’absence d’épaississement pariétal intestinal. L'échographie peut 
néanmoins déceler les modifications des plis muqueux ainsi que 
les nodules sous-muqueux lymphoïdes (Fig. 5). Ces nodules 
peuvent être visibles au scanner si on utilise un contraste 
endoluminal positif. L'augmentation du nombre de plis iléaux 
peut être visible au scanner et en IRM. 

Dans d’autres cas, les lésions sont plus volumineuses, asso- 
ciées ou non à un épaississement pariétal qui est plus facilement 
décelable par l’imagerie en coupes. Ce sont des lésions en relief, 
en dépression ou mixtes. Les lésions déprimées correspondent 
essentiellement aux ulcères ou aux diverticules. Ce sont, en 
radiologie conventionnelle, les classiques images d’addition en 
simple contraste et des opacités de densité variable en double 
contraste. Les lésions déprimées ulcéreuses peuvent être super- 
ficielles ou profondes (en « bouton de chemise »), voire fissurai- 
res, réalisant au maximum des trajets fistuleux communiquant 
ou non avec le tractus digestif ou d’autres organes (Fig. 6). Leur 
taille est variable : quelques millimètres à plusieurs centimètres. 
Les diverticules sont facilement identifiés en raison de leur 
forme, de leur localisation et de leur variabilité. Les lésions 
nodulaires ou en relief bombent plus ou moins dans la lumière 
digestive. Elles peuvent se localiser en partie ou totalement dans 
la muqueuse, dans la sous-muqueuse, dans les musculeuses, 
voire en dehors du tube digestif en cas d'atteinte extrinsèque. 
Le raccordement du nodule endoluminal permet de localiser la 
lésion au niveau de la muqueuse, de la sous-muqueuse, de la 
paroi ou en dehors de la paroi. Les lésions mixtes localisées 
associent des images en relief et des anomalies en dépression, 
l’aspect caractéristique est le nodule ulcéré, réalisant au mieux 
l’image en « ménisque ». Parfois, ces lésions sont plus petites 
notamment dans les ulcérations aphtoïdes qui associent une 
ulcération (lésion déprimée) entourée d’un halo radiotranspa- 
rent constituant une image en « cible » ou en « œil-de-bœuf ». 
Les lésions mixtes localisées peuvent être également composées 
par l'association de lésions ulcéreuses et de plis muqueux 
épaissis 127-301, 

Avec l'imagerie en coupes, quelle que soit la lésion en cause 
- ulcère, diverticule, nodule ou nodule ulcéré -, la détection est 
facilitée par l'association à un épaississement pariétal. En 
l'absence d’épaississement pariétal, une anomalie peut être 
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Figure 5. Hyperplasie lymphoiïde iléale. Avec la sonde haute fréquence 
(7,5 MHz), on identifie de petits nodules sous-muqueux hypoéchogènes 
dans la sous-muqueuse (A). Au transit du grêle, on note un aspect 
finement nodulaire de la mucographie de l’iléon terminal (B). 


suspectée en échographie si l'aspect des différentes couches se 
modifie ou si la différenciation en couches disparaît. Au scanner 
ou en IRM, c'est le rehaussement après injection i.v. de 
contraste qui permet la détection d’une lésion en l'absence 
d’épaississement pariétal. En échographie, les ulcères apparais- 
sent comme des nodules échogènes enchâssés dans la paroi 
intestinale, souvent entourés par une plage hypoéchogène. Au 
scanner, les ulcères se présentent comme un defect contenant 
de l’air dans la paroi intestinale. L'emploi d’un contraste 
endoluminal positif facilite la mise en évidence des ulcères 
comme en radiologie conventionnelle, les fistules et les fissures 
sont ainsi bien identifiées. 

En IRM, les ulcères sont visibles sous forme d’une zone hypo- 
intense délimitée par des bandes hyperintenses après injection 
de gadolinium. Les fissures et les fistules apparaissent également 
comme des lignes hypo-intenses entourées de lignes hyperin- 
tenses dans la graisse mésentérique qui apparaît hypo-intense en 
cas de suppression de la graisse. La répartition de ces anomalies 
peut être diffuse, uni- ou multisegmentaire ou au contraire 
localisée [1 

L'étude de la paroi digestive a largement bénéficié de l’ima- 
gerie en coupes. En radiologie conventionnelle, l’épaississement 
pariétal n’est apprécié qu'indirectement lorsque l’espace 
interanse de deux anses intestinales accolées sur 2 cm dépasse 
4 mm. Sur l’imagerie en coupes l'épaisseur pariétale varie en 
fonction de la distension luminale entre 1 et 3 mm. Une 
épaisseur supérieure à 5 mm avec une distension intestinale de 
20 mm pour le grêle et de l’ordre de 4 à 5 cm de diamètre pour 
le côlon doit être considérée comme anormale. 

Il faut également apprécier, comme pour les lésions muqueu- 
ses visibles en radiologie conventionnelle, d’autres éléments 
sémiologiques comme le caractère progressif ou abrupt, l’exten- 
sion dans le sens axial et dans le sens longitudinal, le caractère 
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Figure 6. Fistules au cours d'une maladie de Crohn. 

A. À l'échographie, on visualise un nodule échogène (flèche) en avant 
d'une anse iléale épaissie. 

B. Au transit du grêle, les trajets fistuleux sont visibles (flèches). 

C. En IRM, la fistule apparaît comme une petite cible rehaussante entourée 
d’anses à parois épaissies (flèche). 


régulier ou irrégulier, symétrique ou asymétrique, circonférentiel 
ou non de l’épaississement pariétal. La différenciation pariétale 
en couches circulaires n’est nettement visible qu’en échogra- 
phie, elle peut alors disparaître ou au contraire être conservée. 
Certaines couches peuvent modifier leur échogénicité, passant 
de l’hypoéchogénicité à l’hyperéchogénicité ou à l'inverse. Cette 
modification d'échogénicité peut survenir sans épaississement 
pariétal. Le caractère déformable à la compression externe n’est 
également décelable qu’en échographie. L'injection de produit 
de contraste maintenant disponible pour toutes les modalités en 
coupes peut amplifier l’épaississement pariétal avec un rehaus- 
sement intense et souvent important. Ce rehaussement peut 
faire apparaître une différenciation en couches de la paroi 
intestinale au scanner ou en IRM (Fig. 7). La composante 
vasculaire est appréciée par l'injection de contraste intraveineux 
et par l’étude Doppler en échographie. Le rehaussement après 
contraste peut également être analysé de manière dynamique 
dans le temps après le début de l'injection, rehaussement de 
type artériel 20 à 40 secondes plus tard, veineux 40 à 60 secon- 
des postinjection, parenchymateux 90 à 120 secondes et 
tissulaire 3 à 5 minutes plus tard 11. La pneumatose pariétale 
intestinale, qui peut être visible sur les radiographies simples 
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Figure 7. Maladie de Crohn iléale. 

A. À l'échographie, il existe un épaississement hypoéchogène pariétal 
transmural avec effacement partiel des différentes couches. 

B. Le rehaussement à l’IRM est plus marqué au niveau muqueux. 


sous la forme de clartés gazeuses surlignant les contours 
intestinaux, apparaît sous forme de nodules échogènes pariétaux 
à l'échographie avec diffraction des ultrasons en arrière, sous 
forme de petites bulles dessinant les contours intestinaux au 
scanner et de petits nodules mal délimités et vides de signal au 
sein de la paroi intestinale en IRM. 


Contenu endoluminal et calibre intestinal 


En plus des anomalies pariétales et du relief muqueux, l'étude 
radiologique analyse également le contenu intestinal et le 
calibre intestinal : anneaux, sténoses et rétrécissements localisés 
ou étendus ainsi que les augmentations de celui-ci : ectasie, 
dilatation et hypotonie, localisée ou diffuse. 

Le calibre intestinal dépend de l’état de réplétion intestinale. 
Le calibre intestinal jéjunal normal spontané est de 25 mm, pour 
l’iléon ce calibre est de 20 mm. Pour le côlon, les dimensions 
normales sont respectivement 5 cm pour le côlon descendant, de 
7 cm pour le côlon transverse et le cæcum 9 cm. L'existence 
d’une variation abrupte de calibre, ou zone transitionnelle entre 
un segment dilaté et un segment collabé, permet de suspecter 
une lésion sténosante. La distension peut être globale sur le 
cadre colique ou/et du grêle (syndrome d'Ogilvie et scléro- 
dermie). L'existence d’une variation brutale de calibre entre un 
segment dilaté et un segment collabé, zone transitionnelle, 
permet d'identifier une lésion sténosante et d'affirmer une 
obstruction mécanique. La technique fréquente de remplissage 
intestinal avec de l'eau au cours des examens scanner peut gêner 
cette identification. À l'inverse, il est plus difficile de déceler un 
long rétrécissement intestinal en l'absence de remplissage 
luminal. C’est une variation abrupte de calibre entre deux 
segments voisins qui permet d'évoquer un rétrécissement, en 
l'absence de dilatation d’amont. Au sein de ces rétrécissements, 
il existe souvent un épaississement pariétal intestinal H, 2, # 201, 

Le contenu endoluminal est habituellement liquidien au sein 
de l'intestin grêle, la mise en évidence de selles de manière 
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Figure 8. Ischémie mésentérique aiguë. Au scanner avec injection iodée 
intraveineuse, on note une absence de rehaussement de l'artère mésen- 
térique et de ses branches jéjunales ainsi que des parois jéjunales qui sont 
épaissies ; le mésentère est également infiltré. 


localisée (feces sign) peut faciliter la détection d'un rétrécisse- 
ment ou d’une sténose intestinale en amont d’un segment vide 
ou collabé. 

Le contenu endoluminal peut également correspondre à un 
corps étranger (iléus biliaire, bézoard, etc.) ou à une tumeur. 
Elle apparaît alors comme un nodule tissulaire sessile ou 
pédiculé se rehaussant après contraste. Au sein du côlon, les 
selles représentent le contenu habituel et donc le feces sign n'est 
pas applicable, mais un segment colique distendu par de 
nombreuses selles en amont d’un segment collabé doit faire 
rechercher une lésion sténosante. En coloscopie virtuelle comme 
en coloscopie optique, et au cours du lavement baryté double 
contraste les selles sont sources de difficultés d'interprétation car 
elles peuvent simuler des lésions polyploïdes au cours du 
lavement baryté en double contraste et surtout lors de la 
coloscopie virtuelle, ce qui impose une préparation colique 
comparable à celle de la coloscopie optique ou, pour la colos- 
copie virtuelle, une préparation allégée avec marquage des selles 
par du baryum et de l’iode [201. 


Environnement péri-intestinal 


Le tissu graisseux péritonéal et mésentérique est le principal 
environnement de l'intestin. En radiologie conventionnelle, ces 
anomalies sont décelées de manière indirecte, par modification 
du bord mésentérique de l'intestin grêle ou mésocolique du 
côlon. En regard de ces anomalies, les plis muqueux sont 
épaissis et/ ou nodulaires, réalisant des signes de type extrinsé- 
que. La plupart des processus pathologiques intestinaux vont 
modifier la graisse péri-intestinale et il en est de même pour les 
pathologies de voisinage. Cette modification de la graisse péri- 
intestinale est bien étudiée par presque toutes les modalités 
d'imagerie en coupes. La graisse pathologique apparaît plus 
échogène et hétérogène en échographie, hypodense au scanner 
et hypo-intense en IRM. 

Des composants liquidiens sont également possibles au sein 
de la graisse péri-intestinale. Ces anomalies peuvent prendre un 
aspect nodulaire [2 4 5, 201, 


Composante vasculaire 


Elle est analysée uniquement par l'imagerie en coupes. En 
dehors de l’angiographie, l'imagerie conventionnelle ne permet 
que la détection de signes indirects. L'échographie Doppler, le 
scanner et l'IRM avec injection de contraste permettent une 
visualisation complète du réseau vasculaire veineux et artériel 
mésentérique, comparable à l’angiographie. Les thromboses, les 
embolies et les anévrismes sont ainsi identifiables avec ces 
techniques (Fig. 8). Les conséquences pariétales intestinales de 
ces lésions vasculaires sont décelables par l'imagerie en coupes. 
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ÙLe détection de l’ensemble de ces anomalies permet de 
différencier quatre grands syndromes pathologiques intesti- 

naux : 

e syndrome de stase ; 

+ syndrome inflammatoire ou non tumoral ; 

e syndrome tumoral ; 

e syndrome extrinsèque. 

Cette classification n’est pas absolue, elle n’a d'intérêt que de 
favoriser la discussion diagnostique en recherchant certains 
éléments d'orientation. Les prélèvements biopsiques restent 
souvent indispensables. Le syndrome de stase peut être isolé 
(adhérence, bride, colectasie, etc.) ou au contraire associé à un 
des autres syndromes qui en est sa cause. 


Syndrome de stase 


Il se manifeste par une augmentation nette du calibre 
intestinal avec présence de liquide (ou d'aliments) et de selles 
en quantité importante (feces sign). Ce syndrome est le plus 
souvent causé par une lésion obstructive : tumeur, inflamma- 
tion, lésion extrinsèque, corps étranger intraluminal. Il peut 
également être causé par une hypotonie organique (scléro- 
dermie) ou fonctionnelle (syndrome d’Ogilvie). 

La radiologie conventionnelle et l’imagerie en coupes peuvent 
identifier le syndrome de stase et la zone lésionnelle entre les 
segments de calibre différent : segment distendu en amont d’un 
segment collabé. L'analyse de la lésion et sa localisation grélique 
ou colique permettent d'orienter l’étiologie : brides et inflam- 
mations pour l'intestin grêle et cancer pour le côlon. L'imagerie 
en coupes permet d'apprécier éventuellement la gravité, notam- 
ment la souffrance ischémique : épaississement pariétal intesti- 
nal, épanchement intrapéritonéal, infiltration mésentérique, 
déplacement vasculaire (volvulus et hernie interne), pneumatose 
pariétale et/ou défaut de rehaussement après contraste i.v. au 
scanner et/ou disparition du signal Doppler à l'échographie [521 
L'invagination constitue un aspect particulier avec emboîtement 
de deux segments intestinaux contigus réalisant des images en 
double « cible », en « huit » ou en « champignon » visibles avec 
les trois types de méthodes d'imagerie en coupes [$5l (Fig. 9). 


Syndrome inflammatoire 


Il se manifeste par des anomalies muqueuses ulcéreuses ou 
ulcéronodulaires et/ou un épaississement pariétal. Les lésions 
superficielles muqueuses sont décelables exclusivement en 
radiologie contrastée, notamment en double contraste (muco- 
graphie). Elles sont circonférentielles, symétriques, centrées, 
infundibulaires et peu importantes si inférieures à 10 mm. Le 
début et la fin des lésions sont progressifs [34 351, 

Les lésions sont hypoéchogènes et hypervascularisées au 
Doppler, en TDM, elles sont hypodenses avec rehaussement 
homogène intense après contraste. En IRM, les lésions sont 
hypo-intenses en pondération T1 et hyperintenses non liqui- 
diennes en pondération T2 avec rehaussement après gadoli- 
nium. Le rehaussement au scanner ou en IRM est parfois en 
« cible » ou en « halo ». Après contraste, le rehaussement est un 
signe d'activité. Les différentes couches peuvent être conservées 
en échographie. La graisse péri-intestinale peut être modifiée, 
son infiltration n'est pas nodulaire prenant parfois un aspect 
rétracté (creping fat) et les ganglions restent de taille modeste de 
l’ordre de 5 à 7 mm dans leur plus petit axe. 

Le diagnostic étiologique des entérocolites inflammatoires est 
dominé pour les formes aiguës par les entérocolites infectieuses 
ou ischémiques et pour les formes subaiguës ou chroniques par 
les MICI. L’entérocolite ischémique se caractérise par un 
épaississement pariétal circonférentiel segmentaire et/ou 
multisegmentaire parfois hyperdense avant contraste i.v. 
(hématomes) avec un rehaussement variable : absence, rehaus- 
sement diminué, retardé ou au contraire augmenté, global ou 
en «halo ». Une pneumatose pariétale avec ou sans aéroportie 
et/ou aéromésentérie signe une forme grave gangréneuse 
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Figure 9. Lymphome colique invaginé. 

A. En regard du côlon transverse, on note une masse contenant de la 
graisse et des vaisseaux en son centre. 

B. Le lavement opaque confirme l'invagination sur une masse ulcérée. 


(Fig. 10) 56-401, Au niveau colique, il s’agit le plus souvent d’une 
atteinte non gangréneuse, segmentaire, colique gauche ou 
angulaire splénique. L'’épaississement est net, de l’ordre de 
10 mm, un peu nodulaire (hématomes et « empreintes de 
pouce ») entraînant un rétrécissement progressif et symétrique. 
Sur l'intestin grêle, l’aspect dépend surtout du mécanisme et 
du vaisseau atteint : artériel ou veineux. Les formes ischémiques 
graves sont souvent d’origine artérielle avec pneumatose 
pariétale ou/et avec paroi intestinale amincie, à l'opposé les 
atteintes d’origine veineuse entraînent un net épaississement 
pariétal. Les entérites infectieuses sont parfois évaluées par 
l'imagerie en coupes. Elles entraînent un épaississement de type 
inflammatoire segmentaire touchant surtout l’iléon. Parmi les 
colites infectieuses, la colite pseudomembraneuse est plus 
caractéristique (Fig. 11). Il s’agit généralement d’une pancolite 
avec un très net épaississement pariétal dépassant les 15 mm, le 
rehaussement après contraste est intense, surtout sur la 
muqueuse, la graisse péricolique est souvent infiltrée avec 
fréquemment un épanchement intrapéritonéal. Les haustrations 
sont épaissies réalisant un aspect en « accordéon ». La surface 
muqueuse est souvent très échogène en échographie (pseudo- 
membranes) et l’épaississement est très hypoéchogène l#1, 421, 
La maladie de Crohn est une atteinte transmurale, asymétri- 
que, discontinue, sténosante et fistulisante. Les lésions 
muqueuses ulcéreuses sont décelables en radiologie convention- 
nelle, certaines lésions sont évocatrices de la maladie : ulcères 
longitudinaux mésentériques, ulcères perpendiculaires ou 
fissuraires et fistules. L’atteinte peut concerner le côlon et/ou le 
grêle, avec souvent des atteintes multifocales. L'imagerie en 
coupe peut facilement identifier les différentes caractéristiques 
de la maladie de Crohn (Fig. 12). L’atteinte transmurale se 
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Figure 10. Pneumatose pariétale ischémique. Au scanner, on constate une pneumatose pariétale sur une anse jéjunale avec épanchement aérique 
intrapéritonéal (A). La pneumatose cæcale s'associe à une aéromésentérie (B) et à une aéroportie (C), qui peut être décelée par échographie (D) sous forme 


de multiples nodules échogènes mobiles dans les structures portales. 





Figure 11. Colite pseudomembraneuse. Il existe un épaississement 
pariétal pancolique qui se rehausse fortement après injection iodée. 


manifeste par une extension à la graisse péricolique (creping fat) 
et une disparition de la différenciation des couches pariétales à 
l'échographie. Les fistules, les dilatations segmentaires et les 
abcès sont des complications classiques, décelables par l’image- 
rie en coupes. Les fistules réalisent de petites images en « cible » 
à centre aérique au voisinage d’un segment intestinal à parois 
épaissies. Elles peuvent entraîner une communication entre 
deux structures digestives, avec la peau, voire la vessie. La 
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présence d'air dans la vessie est bien identifiée par le scanner, 
est indicative d’une fistule avec le système digestif. Les abcès 
réalisent des collections liquidiennes circonscrites, avec une 
paroi qui se rehausse après contraste, la graisse périphérique est 
inflammatoire. Le contenu est hypoéchogène ou échogène 
parfois hétérogène en raison de l'existence d’air. L’imagerie en 
coupe peut guider un drainage percutané. Les abcès peuvent se 
localiser dans le péritoine mais également dans les viscères : 
reins, foie, rate, etc. Les lésions intestinales sténosantes peuvent 
entraîner une occlusion colique ou grélique suivant leur 
localisation, ce qui réalise alors un syndrome de stase #3. La 
colectasie est un syndrome de stase particulier sans lésion 
obstructive. Le calibre du cæcum dépasse 9 cm et celui du côlon 
transverse 7 cm. Dans le syndrome d’Ogilvie, la paroi colique 
est très fine alors que dans les colectasies sur colite aiguë ou 
chronique, la paroi est épaissie et la graisse péricolique est 
infiltrée. Cette distension importante du cadre colique peut 
précéder une perforation. Des perforations en péritoine libre ou 
cloisonné peuvent être une complication d’une entérocolite ou 
d’une diverticulite. Il s’agit alors d’un épanchement hydro- 
aérique intrapéritonéal ou rétropéritonéal, ou d’une collection 
abcédée. Les atteintes entérocoliques peuvent s'étendre à 
l’espace rétropéritonéal et entraîner une hydronéphrose, une 
obstruction duodénale ou biliaire. Enfin, les lésions intestinales 
inflammatoires peuvent se compliquer de thrombose veineuse, 
notamment mésentérique inférieure ou supérieure. Dans les 
complications de la maladie de Crohn, le scanner fournit des 
informations très pertinentes pour l'attitude thérapeutique dans 
28 % des cas, l'échographie a une spécificité de 93 % et une 
sensibilité de 74 % pour identifier les sténoses, elle permet de 
déceler les fistules dans 66 % des cas et les abcès dans 83 % des 
Cas 4-47] 

À l'opposé, la rectocolite ulcérohémorragique (RCUH) touche 
essentiellement la muqueuse et la sous-muqueuse avec conser- 
vation des différentes couches à l'échographie. De plus, 
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Figure 12. Maladie de Crohn. IRM. L'étude pondérée T2 révèle un 
rétrécissement segmentaire iléal homogène (A). L'acquisition pondérée 
T1 avec gadolinium et suppression de la graisse démontre le caractère 
transmural avec une infiltration de la graisse mésentérique (tête de flèche) 
et de fines spicules linéaires sur le versant mésentérique (flèche) (B). 


l'atteinte homogène, circonférentielle, continue, du rectum vers 
le cæcum est également visible en radiologie conventionnelle. 

Les fistules et les abcès péricoliques sont rares et la dernière 
anse iléale est rarement atteinte, il s’agit alors d’une iléite par 
retlux le #8 


Syndrome tumoral 


Il s'oppose en tous points au syndrome inflammatoire, c’est 
soit un épaississement pariétal, soit un nodule (polype) ou une 
masse endoluminale (cancer ou autres tumeurs). L'épaississe- 
ment pariétal est net, souvent supérieur à 15 mm, asymétrique 
et excentré. Les limites entre le segment sain et le segment lésé 
sont abruptes. En échographie la lésion n’est pas déformable 
sous la sonde, elle est hypoéchogène et hétérogène avec un 
renforcement postérieur. Au Doppler, la vascularisation est 
souvent faible. Au scanner, les tumeurs coliques sont hypoden- 
ses sans contraste et ont un rehaussement peu marqué, retardé, 
prolongé et hétérogène. En IRM, le rehaussement est compara- 
ble, les lésions sont hypo-intenses en T1 et hyperintenses en T2. 
Les tumeurs coliques ont souvent une captation intense du 
fluorodésoxyglucose (FDG) avec un standardized uptake value 
(SUV) supérieur à 2,5 au cours de la tomographie à émission de 
positrons (TEP). Après repas, la captation persiste et a une 
localisation identique sur le côlon sur les images fusionnées. 
Pour les tumeurs, il est tout d’abord nécessaire de préciser si la 
tumeur apparaît bénigne ou maligne. La recherche de signes de 
malignité en dehors de l'intestin s'effectue uniquement par 
l'imagerie en coupes. C’est essentiellement une carcinomatose 
péritonéale, des adénopathies mésentériques, des métastases 
hépatiques et osseuses, etc. Pour cette recherche la TEP et la 
tomographie par ordinateur (TEP-CT) est contributive, l’écho- 
graphie est très performante pour la recherche de métastases 
hépatiques, mais c'est le scanner qui permet une étude plus 
globale [49-S21, 
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Figure 13. Cancer colique. 

A. À l'échographie, la paroi colique est très épaissie de manière asymétri- 
que. 

B. Au scanner, les cancers coliques peuvent réaliser un épaississement 
asymétrique modéré (flèches), il existe également des adénopathies mé- 
sentériques (tête de flèche) et des métastases hépatiques. 

C. Parfois la lésion est circonférentielle et sténosante (flèche) entraînant 
une obstruction colique (côlon droit dilaté à gauche). 


En radiologie conventionnelle, les tumeurs ont un aspect 
variable, simples polypes, voire masses volumineuses. Les 
nodules muqueux (polypes) réalisent des lacunes endoluminales 
présentant un raccordement obtus (en pente douce) avec la 
paroi digestive. Les nodules pariétaux sous-muqueux apparais- 
sent comme délimités au « compas » avec un angle de raccor- 
dement droit (90°). Les lésions extrinsèques ont un angle de 
raccordement obtus (en pente douce) vers la paroi digestive et 
le centre théorique de la masse est localisée en dehors de la 
paroi digestive. 

Les épaississements pariétaux de plus de 10 mm localisés 
et/ou circonférentiels, ainsi que les épaulements sont des 
éléments suspects de lésions malignes. Pour les tumeurs pure- 
ment endoluminales, la taille est un élément important, au-delà 
de 2 cm, l'hypothèse maligne doit être envisagée (Fig. 13). La 
présence de graisse (densité négative au scanner, hyperintensité 
à l’'IRM et hyperéchogénicité à l'échographie) oriente vers un 
lipome, alors qu’un contenu liquidien suggère une lésion 
kystique ou un lymphangiome. Les injections de produit de 
contraste, notamment au scanner, identifient facilement les 
lésions vasculaires comme les varices. Les tumeurs stromales 
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sont 6 N. hypervascularisées alors que le rehaussement des 
ESS et des adénocarcinomes est faible et retardé lS3-S$l, 
éWilan d'extension des tumeurs concerne essentiellement les 
& plasies malignes, notamment les cancers coliques. Comme la 
irurgie est pratiquement systématique, le bilan d'extension 
précis est souvent effectué lors de celle-ci. Néanmoins certaines 
modifications thérapeutiques (chimiothérapie et/ou radiothéra- 
pie) imposent un bilan préthérapeutique précis. On recherche 
alors tout d’abord l'extension en profondeur dans la paroi 
colique. Seule l'échographie et l’endosonographie permettent 
d'affirmer une atteinte limitée à la sous-muqueuse ou aux 
musculeuses. Pour le scanner et l’IRM, l'extension en profondeur 
n'est appréciable que par la graisse péricolique. Son infiltration 
signe une atteinte transmurale, en son absence l'atteinte est 
limitée à la paroi sans autre précision. La disparition de l’inter- 
face avec les organes de voisinage est en faveur de leur envahis- 
sement mais cela est rarement spécifique, car un simple contact 
est aussi possible. Ainsi avec le scanner, il est possible de préciser 
les stades Duke D (métastases hépatiques), Duke C (adénopa- 
thies) et Duke B2 (infiltration de la graisse), mais seules l’écho- 
graphie et surtout l’endosonographie permettent de préciser les 
stades Duke B1 (atteinte limitée aux musculeuses) et Duke A 
(atteinte limitée à la sous-muqueuse). Les ganglions sont 
considérés envahis lorsque leur petit axe est supérieur à 10 mm, 
mais la spécificité et la sensibilité en tenant compte de la taille 
sont faibles, notamment au scanner. Pour les ganglions péricoli- 
ques, la limite du petit diamètre pathologique est 5 mm. Ils sont 
recherchés en péricolique, dans le mésentère, autour des vais- 
seaux mésentériques et du tronc cœliaque. Les chaînes rétropé- 
ritonéales peuvent être concernées. Le drainage hépatique est la 
voie préférentielle des métastases, et l’évaluation échographique 
est très performante. Son efficacité est comparable à l’IRM avec 
une sensibilité et une spécificité de 85 % et 93 %. Avec un 
lavement à l’eau, la stadification de la tumeur au scanner a une 
sensibilité de 90 % avec une spécificité de 73 % et une fiabilité 
de 85 % ll, Pour le bilan ganglionnaire, ces valeurs sont 
respectivement : 84 %, 83 % et 84 %. En cas de résection 
chirurgicale, l'étude scanner ou IRM est recommandée ainsi que 
l'échographie peropératoire. Les tumeurs peuvent également 
entraîner une obstruction biliaire ou urinaire et/ou causer des 
thromboses veineuses mésentériques ou portales. Enfin, la 
carcinomatose péritonéale se manifeste par un épanchement 
intrapéritonéal et surtout une infiltration des fascias péritonéaux 
et notamment du grand épiploon. L'imagerie en coupes est 
également importante pour le suivi post-thérapeutique et la 
détection des récidives après traitement. 


Syndrome extrinsèque 


Il regroupe les anomalies pariétales ou endoluminales intesti- 
nales causées par un processus de voisinage inflammatoire ou 
tumoral. L'intestin par sa situation mixte intrapéritonéale et 
rétropéritonéale peut être concerné par pratiquement toutes les 
pathologies viscérales abdominales (Fig. 14). L'imagerie en 
coupes identifie bien ces processus extrinsèques en analysant la 
graisse péri-intestinale. Les anomalies pariétales sont représen- 
tées par des sténoses ou des rétrécissements progressifs mais 
asymétriques en rapport avec le site initial de la lésion [°° él. 
Les anomalies endoluminales épargnent habituellement la 
muqueuse, il s’agit de plis épaissis et de nodules ayant une 
répartition transversale et asymétrique. Il est également possible 
de différencier une lésion extrinsèque inflammatoire d’une 
tumeur l’l., La paroi intestinale peut conserver une épaisseur 
normale avec un simple refoulement avec ou sans rétrécisse- 
ment luminal, à l'opposé, elle peut s’épaissir, voire devenir 
nodulaire. Pour les lésions extrinsèques, l'imagerie en coupes 
doit permettre la distinction entre lésions tumorales et lésions 
inflammatoires. Les lésions inflammatoires comprennent les 
péritonites, les coulées de pancréatites et les abcès. Les périto- 
nites associent épanchement intrapéritonéal plus moins loculé 
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Figure 14. Endonieuiose idee Le lavement baryté en double 
contraste visualise une déformation du sigmoïde en regard du cul-de-sac 
de Douglas, la mucographie démontre un aspect de « drapé » asymétri- 
que (A). L'échographie endovaginale (B) et le scanner (C) mettent en 
évidence une masse hétérogène liquidienne. 


et modification de la graisse péritonéale. Le côlon peut présen- 
ter un épaississement pariétal segmentaire ou diffus, régulier et 
asymétrique plus marqué sur le versant mésocolique. Les 
coulées pancréatiques atteignent surtout le côlon transverse, le 
cæcum et le côlon descendant. Il s’agit d'une atteinte asymétri- 
que mésocolique de type inflammatoire. Un site préférentiel est 
l'angle splénique au niveau du ligament splénocolique. Avec les 
abcès, le côlon peut réagir en s’épaississant sur sa paroi au 
contact avec l’abcès. Dans la maladie de Crohn et la diverticu- 
lite, le côlon peut également être la cause de l’abcès. L’atteinte 
tumorale extrinsèque peut être une carcinomatose péritonéale 
ou l'extension d’un cancer de voisinage : estomac, pancréas ou 
ovaires notamment. Dans la carcinomatose péritonéale, la 
diffusion à l'intestin s'effectue généralement sur le versant 
antimésentérique ou antimésocolique et sur les segments en 
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Figure 15. Lymphome cæcal. Les lymphomes peuvent réaliser un as- 
pect infiltratif régulier et homogène de la paroi colique simulant ainsi une 
colite segmentaire. 


positions déclives. Les implants s’intègrent dans la paroi 
intestinale sous forme de nodules de taille variable, ils sont 
souvent multifocaux. Les cancers gastriques et pancréatiques 
envahissent surtout le côlon transverse sur sa partie supérieure 
pour l'estomac (ligament gastrocolique) et sur sa partie infé- 
rieure pour le pancréas (mésocôlon transverse). Il s’agit souvent 
de rétrécissements asymétriques et nodulaires avec des plis 
épaissis simulant des haustrations incomplètes [2 4]. 

L'extension topographique digestive est évaluée par l'imagerie 
en coupes mais aussi par la radiologie contrastée. Les complica- 
tions obstructives intestinales, biliaires ou urinaires ainsi que les 
atteintes vasculaires (thromboses), les extensions à d’autres 
espaces (plèvre, médiastin, tissus sous-cutanés, muscles, os, etc.) 
et les envahissements viscéraux sont bien évalués par l'imagerie 
en coupes et notamment le scanner ll. 

Cette classification sémiologique est certes schématique et n’a 
qu'une valeur d'orientation car les limites entre les différents 
syndromes ne sont pas toujours nettes et les chevauchements 
sont multiples (1. 

En cas de pathologie inflammatoire, les discussions diagnos- 
tiques s'adressent aux processus tumoraux qui prennent un 
aspect inflammatoire et aux lésions inflammatoires qui ont une 
présentation tumorale. Les tumeurs infiltrantes étendues sont 
représentées essentiellement par les lymphomes non hodgki- 
niens (LNH) (Fig. 15). Les atteintes diverticulaires et notamment 
sigmoïdiennes posent des problèmes classiques de diagnostic 
différentiel puisque à partir des données du scanner le diagnos- 
tic entre ces deux pathologies n’est possible que dans 51 % des 
Cas. 

À l'opposé pour les tumeurs, certaines atteintes granuloma- 
teuses (Crohn ou tuberculose) peuvent réaliser des aspects 
tumoraux sur l'intestin grêle et notamment au niveau de la 
région iléocæcale, il en est de même pour les amœbomes de 
l’amibiase cæcale. Les hématomes, rares sur le côlon, plus 
fréquents sur l'intestin grêle, apparaissent nodulaires avec des 
limites abruptes, suggérant une tumeur l°”1. 

Certaines pathologies peuvent associer les deux lésions 
comme par exemple les lymphomes sur maladie cœliaque, les 
lésions ischémiques au cours des tumeurs carcinoïdes (Fig. 16) 
ou les complications malignes au cours de la maladie de 
Crohn F£I. 

Le problème diagnostique des lésions extrinsèques est de 
différencier une atteinte pariétale intestinale secondaire d’une 
lésion primitive intestinale tumorale ou inflammatoire. L'ima- 
gerie en coupes est très contributive pour cette distinction, en 
utilisant soit le signe de l’« iceberg », la lésion siégant largement 
en dehors de la paroi intestinale, soit en dessinant le cercle 
théorique de la lésion et en déterminant la localisation de son 
centre en dehors de la paroi colique. En cas de doute, une 
biopsie percutanée apporte le diagnostic. Une réaction intesti- 
nale au contact d’un abcès appendiculaire ou tubo-ovarien peut 
simuler une maladie de Crohn. Des extensions pancréatiques 
coliques localisées peuvent simuler un cancer colique. 
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Figure 16. Tumeur carcinoïde et ischémie. Les parois iléales sont épais- 
sies avec un aspect en « cible » et on note une masse mésentérique 
calcifiée correspondant à une métastase ganglionnaire d’une tumeur 
carcinoïde. 


EH Conclusion : indications 


L'imagerie médicale de l'intestin a été profondément trans- 
formée ces dernières années par l'emploi de l'imagerie en 
coupes, qui a bénéficié largement de développements technolo- 
giques. Initialement limitée à l'étude morphologique de la paroi 
intestinale et de son environnement, elle aborde maintenant 
l'exploration endoluminale, avec l’entéroscanner, l’entéro-IRM 
et la coloscopie virtuelle. 

Sur le plan pratique, en radiologie conventionnelle, Îles 
indications classiques de l’ASP sont : les suspicions de perfora- 
tion et d’occlusion ainsi que les colectasies. Cet examen devient 
inutile si un scanner abdominal est envisagé. L’'ASP peut être 
utile dans le suivi des occlusions et des colectasies. Les opacifi- 
cations digestives ne sont envisageables qu'en seconde intention 
pour des problèmes particuliers et/ou spécifiques : certaines 
évaluations chirurgicales pré- et/ou postopératoires (bilan de 
hernie hiatale, contrôles de réduction gastrique et avant 
réanastomose colique), endoscopies impossibles ou incomplètes, 
examen d'imagerie en coupes insuffisants ou apparemment 
négatifs comme la recherche de lésions inflammatoires superfi- 
cielles intestinales, de trajets fistuleux et de causes d’occlusions 
chroniques intermittentes de bas grade, enfin la mise en 
évidence de troubles fonctionnels ou moteurs. L’angiographie 
cœæliomésentérique n’est envisageable que dans une perspective 
thérapeutique : embolisations, dilatations et perfusions 
médicamenteuses. 

Sur le plan pratique, pour l'imagerie en coupes, l'échographie 
et l’'IRM bénéficient d’un avantage important, l'absence de 
radiations ionisantes, et donc ces deux procédures doivent être 
privilégiées, notamment chez les sujets jeunes l$°1. Elles doivent 
également être favorisées dans les pathologies chroniques et 
donc les maladies inflammatoires. Pour les affections malignes, 
c'est le scanner qui est la modalité de choix, même si l’écho- 
graphie est utile, pour le suivi notamment. En situation 
d'urgence et en postopératoire, c’est l'échographie et le scanner 
qui sont le plus souvent utilisés. Les sujets obèses relèvent du 
scanner et les maigres de l’échographie, ainsi que les malades 
non mobilisables. Pour une évaluation globale et/ou des 
pathologies multiples, le scanner est le mode d'exploration. 
Pour la détection lésionnelle, en dehors de la coloscopie pour 
le côlon et l’iléon terminal, l'échographie et le scanner sont 
désormais des techniques adaptées. La radiologie contrastée ne 
concerne plus que des cas spécifiques ou des situations de 
discordances. Le coloscanner avec remplissage hydrique du 
côlon peut également être appliqué aux personnes âgées peu 
valides chez qui la coloscopie ou le lavement opaque sont 
difficiles à réaliser. Le dépistage concerne la recherche de polype 
colique, la coloscopie virtuelle au scanner remplace facilement 
le lavement baryté en double contraste. Elle peut également être 
envisagée en complément de l’endoscopie en cas d'étude 
incomplète ou de lésion endoluminale dont l'étiologie exacte 
reste indéterminée : lésion muqueuse, sous-muqueuse ou 
pariétale, voire vasculaire ou extrinsèque. L'analyse complète de 
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la paroi que et de son environnement facilite le diagnostic. 
Pour iagnostic étiologique, l'échographie et l’IRM sont 


ner est employé en cas d'insuffisance de ces techniques ou 


rer contributives, notamment chez les sujets jeunes. Le 


ez les patients âgés ou avec des pathologies multiples. La 
radiologie contrastée ne concerne que quelques cas particuliers 
ou dont l'évaluation par l'imagerie en coupes est insuffisante. Le 
bilan d'extension en cancérologie peut se limiter à une écho- 
graphie hépatique mais le scanner fournit une étude plus 
complète et plus exhaustive. Les atteintes inflammatoires sont 
plus accessibles à l'échographie ou à l'IRM, et le scanner peut 
être un second recours, notamment pour les procédures inter- 
ventionnelles. Il en est de même pour la radiologie contrastée. 
Enfin, pour le diagnostic différentiel, le scanner est souvent le 
premier recours, aidé fréquemment par l'échographie ou l’IRM. 
La radiologie contrastée n'intervient qu’en cas d'échec ou 
d'insuffisance de l'imagerie en coupes. 

Telles sont les grandes lignes qui doivent dominer notre 
approche diagnostique en évitant d’empiler les examens 
successifs. Ces lignes ne sont pas incontournables, il y a 
toujours place à l’adaptation. 


Cet article a fait l’objet d’une prépublication en ligne ; l’année du copyright 
peut donc être antérieure à celle de la mise à jour à laquelle 1l est intégré. 
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Imagerie en coupes du côlon 


G. Schmutz, V. Le Pennec, V. Do, E. Trottier 


L’endoscopie est la première méthode à employer chez un patient suspect de pathologie colique. Cette 
technique fournit une excellente délimitation des lésions coliques, mais ne peut réellement déceler, 
caractériser et différencier la composante extramuqueuse de nombreuses affections inflammatoires, 
infectieuses ou tumorales du côlon. Ce texte décrit les différentes modalités d'imagerie en coupes du côlon 
et leurs applications chez les patients suspects ou non d'une pathologie colique. 


© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 
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EH Introduction 


Lors des dernières décennies, le développement et les progrès 
de l’endoscopie digestive ont entraîné une disparition pratique- 
ment complète des explorations digestives et notamment du 
lavement baryté même en double contraste l!1. Parallèlement à 
cette évolution négative pour la radiologie, les progrès techni- 
ques des échographes, des scanners et de l'imagerie par réso- 
nance magnétique (IRM) ont permis une réappropriation de 
l'imagerie digestive, notamment intestinale. En effet, avec les 
machines actuelles, il est possible d'évaluer de manière satisfai- 
sante la paroi intestinale, ainsi que son environnement 
péritonéal [?”1. L'imagerie en coupes apparaît ainsi complémen- 
taire de l’endoscopie dont l’étude ne concerne que la muqueuse. 
L'imagerie en coupes peut également se substituer à l’endosco- 
pie en distendant la lumière intestinale par de l'air ou du 
liquide et en utilisant les capacités informatiques de réaliser des 
coloscopies virtuelles [8-10 
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L'imagerie en coupes des lésions coliques peut s'effectuer 

dans quatre circonstances différentes : 

+ découverte d’une lésion colique méconnue au cours d’un 
examen réalisé pour des signes cliniques peu spécifiques ; 

+ dépistage, recherche d'une lésion colique muqueuse après 
préparation colique ; 

+ évaluation complémentaire d’une lésion colique découverte 
au cours d’une coloscopie ou d’un lavement baryté ; 

+ analyse du cadre colique en situation d'urgence et en 
postopératoire. 


Point important 
BE 
Indication de l'imagerie en coupes 
+ Détection et dépistage 
+ Etude complémentaire 
e Urgence et postopératoire 


H Technique d'examen 


L'imagerie en coupes regroupe les techniques qui créent des 
images à partir de données obtenues par des coupes tomogra- 
phiques, étudiant le corps humain en « tranches ». Ce sont 
l'échographie, le scanner ou tomodensitométrie (TDM), l'IRM et 
la tomographie par émission de positons couplée au scanner par 
rayons X (TEP-CT) H1, 121, 


Échographie 


L'étude échographique du côlon peut être réalisée dans trois 
circonstances particulières : 

+ étude colique au cours d’une échographie standard abdomino- 
pelvienne avec une orientation ou non vers le cadre coli- 
que [, Il n’y a pas de préparation spécifique, en dehors du 
jeûne et de la réplétion vésicale. L'examen peut être effectué 
en urgence et, si besoin, au lit du patient. Une première étude 
est effectuée avec une sonde de fréquence moyenne (3,5- 
5,0 MHz) pour dépister une éventuelle anomalie et faire une 
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Figure 1. Les sondes de haute fréquence : 
7,5 MHZ (A) permettent une meilleure analyse des 
différentes couches pariétales que les sondes de 
3,5 MHz (B) (flèches). 
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nu “à Figure 2. Avec le remplissage hydrique 
"4. (A), il est possible de déceler de petits poly- 
pes (flèche) (B) confirmés par la coloscopie 
(flèche) (C). 





étude globale de la cavité abdominopelvienne. Pour réaliser 
une analyse précise de la paroi colique, il est nécessaire 
d'utiliser une sonde de fréquence plus élevée de 7,5 à 15 MHz 
(Fig. 1). Le cadre colique est exploré dans les flancs, les fosses 
iliaques, le pelvis et en dessous du lobe hépatique droit et du 
hile de la rate pour les régions angulaires. Cette étude doit 
être systématique, en réalisant des coupes à la fois longitudi- 
nales, transversales et obliques. Il est nécessaire de réaliser 
une compression douce de la paroi abdominale avec le 
transducteur afin de mobiliser les structures gazeuses et 
d'apprécier la souplesse des parois coliques (4. Il est égale- 
ment possible de faire des biopsies ou des drainages sous 
échoscopie ; 

e étude spécifique du cadre colique, elle peut être effectuée avec : : 2. 8 
une préparation colique identique à celle d’une coloscopie et Figure 3. Endosonographie visualisant un cancer du sigmoïde envahis- 
avec remplissage colique hydrique par lavement après admi- sant (flèches). 
nistration d’antispasmodiques endoveineux. Cette procédure 
permet une étude précise du cadre colique et peut même être 
utilisée comme méthode de dépistage de polype colique 
(Fig. 2). C'est certes un examen long et spécialisé, mais il peut 
être utile pour compléter une étude endoluminale [1 ; 

e étude colique échographique par voie endoscopique ou endosono- 
graphie él, Ce type d'exploration est facile au niveau rectal, 
mais pour l'étude colique, il est nécessaire d'utiliser un 
endoscope muni d’une sonde échographique (Fig. 3). De plus, 
l'exploration est habituellement limitée au sigmoïde car les 
endoscopes munis de système échographique sont relative- 
ment rigides. Il est également possible de réaliser ce type 
d'examen chez la femme par voie endovaginale (Fig. 4). 
L'étude est limitée au sigmoïde et au cæcum. 

À l’état spontané, le côlon contient des matières et de l'air. 
De ce fait, la paroi colique est difficile à délimiter. Lorsque le 
contenu est plutôt liquidien, le côlon apparaît comme une Figure 4. La voie endovaginale permet une excellente étude du sig- 
structure tubulaire d'échostructure nodulaire et hétérogène. Le moïde. FAT : graisse. 
calibre peut varier entre 30 et 60 mm. Les haustrations coliques 
peuvent apparaître comme des bandes transversales hypoécho- 








gènes perpendiculaires à l’axe colique. L'épaisseur de la paroi La partie centrale est d’échostructure mixte et hétérogène et 
colique ne dépasse pas 3 mm. L'étude avec une sonde de haute la paroi comprend des couches successivement hypoéchogènes 
fréquence facilite l'analyse de la paroi et surtout la différencia- et hyperéchogènes : muqueuse, fin liseré hypoéchogène, sous- 
tion des différentes couches pariétales. muqueuse échogène puis musculeuse hypoéchogène (Fig. 5). La 
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Figure 5. Schéma anatomique d’une coupe transversale intestinale 
visualisant les différentes couches histologiques. 
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Figure6. L'étude Doppler couleur permet d'apprécier la vascularisation 
pariétale comme dans ce cas de maladie de Crohn. 


graisse péridigestive apparaît comme une zone échogène se 
continuant avec la graisse mésentérique. Les contractions sont 
rares sur le côlon et il est possible de déprimer la paroi et la 
lumière colique avec la compression par le transducteur. 
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Point important 
BE. 
Aspect échographique de la paroi colique 
+ Contenu et sécrétions échogènes 
+ Muqueuse hypoéchogène 
+ Sous-muqueuse échogène 
e Musculeuse hypoéchogène 
e Séreuse échogène 


L'échographie couplée au Doppler pulsé et/ou couleur et de 
puissance permet une analyse complémentaire de la sémiologie 
pariétale colique et de l’environnement péricolique. Les flux 
pariétaux sont de faible intensité et de faible impédance, il est 
nécessaire d'utiliser le Doppler de puissance pour les identifier 
(Fig. 6). Les produits de contraste intraveineux échographiques 
sont rarement employés pour l'évaluation de la paroi colique. 
Leur cinétique est superposable aux autres produits de contraste 
à tropisme vasculaire comme l’iode au scanner. 


Tomodensitométrie 


La tomodensitométrie (TDM) du côlon répond aux critères de 
qualité habituels de tout scanner abdominal. L'injection de 
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Figure 7. L'injection intraveineuse de contraste iodé permet d'identifier la 
paroi colique et les tumeurs hypervasculaires (flèche) par leur rehaussement. 
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colique, mais les lésions kystiques ou liquidiennes sont parfois difficiles à 
différencier. VB : voie biliaire. 





Figure 9. En l'absence de distension colique (A), certaines lésions sont 
difficiles à identifier comme ce cancer colique qui est visible après disten- 
sion à l’air (flèches) (B). 


contraste intraveineuse est essentielle, habituellement en dehors 
des lésions vasculaires, l'acquisition est faite au temps veineux 
(90 s) (Fig. 7). Un seul passage est généralement suffisant. En 
dehors de l’urgence, il faut distendre la lumière colique avec soit 
de l’eau (lavement) (Fig. 8), soit de l’air (Fig. 9). Le contraste 
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Se 
positif es Risé si l'examen est effectué sans contraste intravei- 
neux S'il s’agit d’un contrôle postopératoire ou d’une 


reche@he de fistule [171. Un antispasmodique intraveineux 
faite la distension. Pour déceler des lésions de petites tailles 
Ps, il faut une préparation colique identique à la colos- 

opie. Selon la machine disponible, l'épaisseur des coupes varie 
entre 1 et 5 mm avec des reconstructions variant également 
entre 1,5 et 5 mm. Il est possible également de réaliser des 
acquisitions positionnelles en procubitus ou en décubitus latéral 
pour mobiliser le liquide et les composés endoluminaux. Pour 
la coloscopie virtuelle, deux acquisitions sont systématiquement 
effectuées en procubitus et en décubitus, et il n’y a pas d’injec- 
tion intraveineuse iodée. En situation d'urgence, aucune 
préparation colique n’est requise et aucun remplissage afin de 
déceler les éventuelles stases coliques. 

Afin d'améliorer la fiabilité de la TDM dans la caractérisation 
de certaines lésions, il est possible désormais de réaliser une 
étude de perfusion quantifiée en analysant en continu le 
rehaussement d’un court segment colique l18-201, Les progrès de 
l'informatique et de la technologie des machines permettent 
maintenant d'obtenir des reconstructions rapides dans tous les 
plans de l’espace 11 et également une visualisation endolumi- 
nale (coloscopie virtuelle) 1221, 


66 , 
Point important 


—————— 
Coloscopie virtuelle : conditions techniques 
e Préparation identique à la coloscopie 

° Antispasmodique intraveineux 

e Canule rectale 

°_Insufflation d’air jusqu’au seuil de douleur 

+ Spirale en décubitus 

e Spirale en procubitus 

+ Pas d'injection iodée intraveineuse 


Sur les coupes axiales, la paroi digestive prend le plus souvent 
un aspect en « cible », dont l'épaisseur ne dépasse pas 3 mm si 
la distension est satisfaisante. Cette épaisseur peut même 
devenir virtuelle lors d’une distension importante avec l'air. À 
l’état normal, sans injection de produit de contraste, la paroi 
digestive a des contours nets bien différenciés de la graisse péri- 
intestinale. Sa densité est homogène de type tissulaire sans 
couches identifiables. Après injection iodée, le rehaussement est 
homogène au temps parenchymateux. Les vaisseaux sont bien 
visibles dans le mésocôlon jusqu’au niveau de la paroi coli- 
que ll, Il est possible d'identifier les branches coliques de la 
veine et de l’artère mésentérique supérieure, ainsi que l'artère et 
la veine mésentérique inférieure. L'arcade de Riolan, anastomose 
entre les axes mésentériques inférieur et supérieur est également 
identifiable. 


Imagerie par résonance magnétique 


Sur le plan technique, il est préférable de disposer d’un 
aimant de 1,5 Tesla équipé d’hypergradients [24l, Pour l’examen 
colique, une antenne corps entier en réseau phasé est appliquée 
au patient, qui est placé en procubitus ou en décubitus suivant 
la tolérance. Une ceinture de contention peut être placée pour 
réduire les artefacts respiratoires et une injection intraveineuse 
d'antispasmodique réduit le péristaltisme 241, La distension de la 
lumière colique permet une meilleure étude de la paroi colique. 
La distension à l’air est plus facile, mais l’air a une mauvaise 
susceptibilité magnétique (Fig. 10). Un lavement à l’eau est 
souvent préférable. Les séquences comprennent des acquisitions 
axiale et coronale, complétées éventuellement par des acquisi- 
tions sagittales. Les images pondérées T1 sont effectuées en écho 
de gradient avant et après injection de gadolinium intraveineux 
avec une étude en phase et en opposition de phase pour la 
première acquisition. Les images T2 sont obtenues soit par des 
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Figure 10. La distension à l’air permet en IRM une analyse de la paroi 
colique (A) et de différencier le sigmoïde du kyste hémorragique pelvien 
(flèche) (B). 


séquences en écho de spin turbo soit par des séquences single 
shot pour éviter les artefacts respiratoires. Les séquences 
dynamiques avec injection de gadolinium sont obtenues de 
préférence avec des acquisitions coronales 3D avec suppression 
de la graisse en écho de gradient T1 au temps 30, 60 et 
90 secondes après l'injection. Cette séquence fournit un 
meilleur signal sur bruit, permet des coupes plus fines sans 
intercoupes et surtout il est possible de faire des reconstructions 
multiplanaires. 

Pour les études de coloscopie virtuelle en IRM, il est néces- 
saire de réaliser des acquisitions en 3D, indispensables pour 
pouvoir effectuer des reconstructions endoluminales. Les 
séquences sont effectuées en écho de gradient pondéré T1 dans 
un plan coronal avec suppression de la graisse. Si les artefacts 
respiratoires sont importants, il est possible de recourir aux 
séquences 2D classiques sans reconstruction volumique. Le 
contraste colique utilisé est l’air ou le dioxyde de carbone, l’eau 
ou le lavement au gadolinium (3 1 d’eau + 60 ml de 
gadolinium). 

La paroi colique a des aspects en « tranches » voisins de ceux 
rencontrés au scanner. Pour apprécier l'épaisseur pariétale, il est 
souhaitable d'obtenir une distension de la lumière colique avec 
de l’eau ou de l’air. Le lavement au gadolinium est rarement 
pratiqué en dehors des coloscopies virtuelles réalisées par IRM. 
Normalement, la paroi colique a une épaisseur inférieure à 
3 mm, son signal est de type tissulaire, voisin de celui du 
muscle, hypo-intense en T1 et en T2, avec un rehaussement 
homogène après gadolinium intraveineux (Fig. 11). La suppres- 
sion de la graisse augmente le signal pariétal et facilite la 
distinction des limites externes, il n’y a pas de dissociation des 
différentes couches pariétales. Avec l'injection de gadolinium , il 
est possible de visualiser les vaisseaux dans le mésocôlon 
(Fig. 12). 


Tomographie par émission de positons 
avec scanner (TEP-CT) 


La tomographie par émission de positons (TEP) permet de 
visualiser et de quantifier la distribution spatiale d’une molécule 
marquée par un émetteur de positons, habituellement le fluoro- 
2-désoxyglucose (FDG) marqué au fluor 18. Les foyers d’hyper- 
fixation sont de type scintigraphique et métabolique et leur 
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Figure 11. La paroi colique mesure moins de 3 mm (flèches) (A) sur la 
séquence pondérée T2 et se rehausse bien après gadolinium sur la 
séquence pondérée T1 (flèches) (B). 





94 | ” 
Figure 12. L'IRM permet une étude des vaisseaux mésentériques du 
côlon droit (A) et du côlon gauche (B) (flèches). VMS : veine mésentérique 
supérieure ; VMI : veine mésentérique inférieure ; AMS : artère mésenté- 
rique supérieure ; AMI : artère mésentérique inférieure. 


Point important 
7 
Contre-indications à un examen IRM 
e Stimulateurs cardiaques 
+ Certaines prothèses valvulaires anciennes 
e Corps étrangers métalliques (guerre et travail) 
e Clips chirurgicaux récents (3 semaines) 

e Claustrophobie 


localisation anatomique est peu précise, imposant une imagerie 
morphologique complémentaire. Les appareils associant TEP et 
scanner (TEP-CT) permettent une cartographie métabolique plus 
précise grâce à la fusion des images métaboliques (TEP) et 
morphologiques (CT) (Fig. 13). Les calculs de correction 
d'atténuation sont optimisés, ce qui réduit le temps d'examen. 
La détection et la localisation des foyers profonds sont facilitées, 
ainsi que l'identification des fixations non pathologiques. L'effet 
de volume partiel est réduit et l’analyse quantitative des 
fixations, notamment l'indice de captation normalisé maximal 
ou SUV (standardized uptake value, concentration maximale de 
FDG divisée par la dose injectée par kilo de poids), est amélio- 
rée. La planification de la radiothérapie et les biopsies au cours 
de cet examen sont également possibles l251, 
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Figure 13. Le côlon normal capte peu le fluorodésoxyglucose (FDG) : 
seul le contraste où le liquide endoluminal apparaît hyperintense, mais pas 
la paroi colique. 


Après un jeûne de 6 heures, on injecte au patient une dose 
de FDG correspondant à une activité de 2-6 mBq/kg à condition 
que sa glycémie soit inférieure à 8 mmol/l. Le patient reste 
allongé pendant 1 heure sans activité. Un premier passage au 
scanner de 15 s permet de définir le champ d'exploration. Une 
hélice TDM cervico-thoraco-abdomino-pelvienne faible dose 
sans contraste intraveineux avec contraste oral est effectuée 
pour calculer les paramètres de correction d’atténuation. Les 
acquisitions TEP sont ensuite réalisées à raison de 5 minutes par 
champ soit 20 à 30 minutes au total. L'irradiation est de 
8,1 mSv pour le FDG et de 8 à 12 mSv pour le scanner. À la 
demande, l'examen peut être complété par une hélice TDM 
avec injection de contraste iodé ou/et par une acquisition TEP 
tardive postprandiale (vessie vidée et intestins mobilisés). 

Les cellules malignes captent le FDG (80 %) en raison d'un 
accroissement des besoins en énergie, d'une augmentation des 
facilitateurs du transport de glucose (glut 1 et glut 3) et de 
l’hypoxie tumorale qui favorise le métabolisme anaérobie. 
L'environnement cellulaire capte un peu le FDG (20 %), ce sont 
les macrophages et la fibrose (15 %), la nécrose (2 %) et 
l’inflammation (3 %). 


Point important 
BE 
Captation du FDG 
+ Cellules malignes : 80 % 

e Macrophages et fibrose : 15 % 
+ Nécrose : 2 % 
°_Inflammation : 3 % 


H Détection et dépistage 


La détection d’une lésion colique peut être faite au cours d’un 
examen réalisé pour des manifestations générales n'orientant 
pas vers une pathologie colique. À l'opposé, dans le dépistage, 
on recherche systématiquement une éventuelle lésion colique 
chez un patient asymptomatique selon les critères habituels de 
ce type d'étude de santé publique. Dans la première éventualité, 
l'étude du côlon s'intègre dans une analyse plus large de la 
cavité abdominopelvienne. 


Détection 


Quatre éléments sémiologiques permettent de déceler sur 
l'imagerie en coupes un processus pathologique colique. Ce 
sont : le contenu endoluminal et le calibre colique, la paroi 
digestive, l’environnement péridigestif et, enfin, la composante 
vasculaire 126, 271, 

Le calibre colique normal est inférieur à 5 cm pour le côlon 
descendant, à 7 cm pour le côlon transverse et à 9 cm pour le 
cæcum. Le contenu colique est souvent constitué de selles, plus 
rarement d'air ou de liquide. La distension peut être globale 
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Figure 14. Le grêle et le côlon sont dilatés sur le film d'abdomen, il n'y 
a pas de zone transitionnelle, tout le cadre colique est distendu, c’est un 
syndrome d’Ogilvy. 








Figure 15. Le côlon droit et le grêle sont distendus (A), le côlon 
transverse et le côlon descendant sont collabés, il y a un cancer de l’angle 
hépatique (B) (flèche). 

F 14). L'existence d’une variation 
brutale de calibre entre un or dilaté et un RU collabé 
permet l'identification d’une lésion sténosante (Fig. 15). La 
technique fréquente de remplissage colique avec de l'eau au 
cours des examens de scanner peut gêner cette identification. À 
l'inverse, il est plus difficile de déceler un long rétrécissement 
colique en l'absence de remplissage luminal. C’est une variation 
de calibre entre deux segments voisins qui permet d'évoquer un 
rétrécissement, en l’absence d’une dilatation d’amont. 

C'est l’étude de la paroi digestive qui a le plus bénéficié de 
l'imagerie en coupes. Le premier élément à identifier est 
l’épaississement pariétal décelable par toutes les techniques 
d'imagerie en coupes l’ël. L'épaisseur pariétale varie, en fonction 
de la distension, de 1 à 3 mm. On considère comme patholo- 
gique une épaisseur supérieure à 5 mm avec une distension 
colique satisfaisante de l’ordre de 4 à 5 cm de diamètre (Fig. 16). 
Il faut également apprécier d’autres éléments sémiologiques de 
l’épaississement comme son caractère progressif ou abrupt, son 
extension dans le sens axial et dans le sens longitudinal, son 
caractère régulier ou irrégulier, symétrique ou asymétrique, 
circonférentiel ou non (Fig. 17). La différenciation pariétale en 
couches peut disparaître ou au contraire être conservée avec 
l’épaississement. Cela n’est habituellement applicable qu’à 
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Figure 16. Maladie de Crohn : épaississement pariétal régulier avec 
atteinte de la musculeuse du côlon droit (flèches). Au contact du côlon, il 
y a une anse iléale normale. 





Figure 17. Épaississement pariétal colique entraînant un rétrécissement 
régulier dans une maladie de Crohn (flèches). 


l'échographie qui, seule, permet la distinction des différentes 
couches pariétales, L'échogénicité des couches pariétales peut se 
modifier, passant de l’hypoéchogénicité à l’hyperéchogénicité 
ou l'inverse. Cette modification d’échogénicité peut survenir 
sans épaississement pariétal. Le caractère déformable à la 
compression externe n’est également décelable qu'en échogra- 
phie. L'injection de produit de contraste, maintenant disponible 
pour toutes les modalités en coupes, peut amplifier l'épaississe- 
ment pariétal avec un rehaussement intense et explosif. Ce 
rehaussement peut faire apparaître une différenciation en 
couches de la paroi colique qui n'existait pas, notamment au 
scanner. En échographie la composante vasculaire est appréciée 
par l'injection de contraste intraveineux et par l'étude l2°! 
Doppler. Le rehaussement après contraste peut également être 
analysé de manière dynamique dans le temps : rehaussement de 
type artériel : 20 à 40 s après la fin de l'injection, rehaussement 
de type veineux : 40 à 60 s après la fin de l'injection, rehausse- 
ment de type parenchymateux : 90 à 120 s après la fin de 
l'injection et rehaussement de type tissulaire : 3 à 5 minutes 
après la fin de l'injection ll. Ces anomalies pariétales peuvent 
être localisées ou diffuses. 

Le contenu endoluminal est important à étudier. La stase fécale 
(feces sign) peut faciliter la détection d’un rétrécissement ou 
d’une sténose colique en amont d’un segment vide ou collabé. 
Il est parfois souhaitable de ne pas remplir le côlon avec un 
liquide. Le contenu endoluminal peut également correspondre 
à une tumeur. Celle-ci apparaît alors comme un nodule tissu- 
laire se rehaussant après contraste (Fig. 18). Il peut s'associer à 
un épaississement pariétal. 

Le tissu graisseux est le principal environnement du côlon, il 
est bien étudié par presque toutes les modalités d'imagerie en 
coupes. La plupart des processus pathologiques du côlon vont 
modifier celui-ci et il en est de même pour les pathologies de 
voisinage. 

La détection de l’ensemble de ces anomalies permet de 
différencier quatre grands syndromes pathologiques coliques : 
e syndrome de stase ; 
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Figure 18. Présence de trois nodules tissulaires (flèches) dans la lumière 
colique distendue par de l’eau dans une polypose (A) ; la base d’un polype 
peut apparaître épaissie, ce qui signe souvent une dégénérescence mali- 
gne (flèche) (B). 


e syndrome inflammatoire ou non tumoral ; 
e syndrome tumoral ; 
e syndrome extrinsèque. 

Cette classification n'est pas absolue, maïs elle a l'intérêt de 
favoriser la discussion diagnostique en recherchant certains 
éléments d'orientation. Les prélèvements biopsiques restent 
souvent indispensables [26], 

Le syndrome de stase se manifeste par une augmentation nette 
du calibre colique avec présence de liquide et de selles en 
quantité importante. Ce syndrome est le plus souvent causé par 
une lésion obstructive : tumeur, inflammation, lésion extrinsè- 
que, corps étranger intraluminal. Il peut également être causé 
par une hypotonie organique (sclérodermie) ou fonctionnelle 
(Ogilvy). 

L'imagerie en coupes doit identifier le syndrome et la zone 
lésionnelle entre les segments de calibre différent. L'analyse de 
la lésion permet de préciser l’étiologie et d'apprécier éventuel- 
lement la gravité, notamment grâce au contraste intraveineux 
qui apprécie la vitalité des segments coliques. L’invagination 
constitue un aspect particulier avec emboîtement de deux 
segments coliques contigus réalisant des images en double 
« cible », en « huit » ou en « champignon » (bowel within bowel) 
(Fig. 19). 

Le syndrome inflammatoire se manifeste par un épaississement 
pariétal circonférentiel, symétrique et peu important. Le début 
et la fin des lésions sont progressifs, les différentes couches 
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Figure 20. La TEP peut déceler des cancers coliques de petite taille 
(flèche). 


peuvent être conservées et, après contraste, le rehaussement est 
souvent important et relativement homogène. Il réalise parfois 
un rehaussement en « cible » ou en « halo ». La graisse périco- 
lique peut être touchée, son infiltration n’est pas nodulaire et 
les ganglions restent de taille modeste [#0], Les lésions sont 
hypoéchogènes et hypervascularisées au Doppler et en TDM, 
elles sont hypodenses, rehaussant après contraste et, en IRM, 
hypo-intenses en T1 et hyperintenses de type non liquidien en 
T2. Après contraste comme en TDM, elles se rehaussent de 
façon homogène et intense. En TEP, elles captent, mais cette 
captation est moins intense que les tumeurs et le « SUV » est 
plus bas, inférieur à 2,5. 

Le syndrome tumoral s'oppose en tout point au syndrome 
inflammatoire. C’est soit un épaississement pariétal, soit un 
nodule (polype) ou une masse endoluminale (cancer ou autres 
tumeurs). L'épaississement pariétal est net, souvent supérieur à 
15 mm, asymétrique et excentré. Les limites entre le segment 
sain et le segment lésé sont abruptes. En échographie, la lésion 
n'est pas déformable sous la sonde, elle est hypoéchogène et 
hétérogène avec un renforcement postérieur [1 321, Au Doppler, 
la vascularisation est souvent faible. Au scanner, les tumeurs 
coliques sont hypodenses sans contraste et ont un rehaussement 
peu marqué, retardé, prolongé et hétérogène. En IRM, le 
rehaussement est comparable, les lésions sont hypo-intenses en 
T1 et hyperintenses en T2. Les tumeurs coliques ont souvent 
une captation intense du FDG avec un « SUV » supérieur à 
2,5 au cours de la TEP (Fig. 20). Après repas, la captation 
persiste et l’on a une localisation identique sur le côlon sur les 
images fusionnées. 

Le syndrome extrinsèque regroupe les anomalies pariétales ou 
endoluminales coliques causées par un processus de voisinage 
inflammatoire ou tumoral. Le côlon, par sa situation mixte 
intrapéritonéale et rétropéritonéale, peut être concerné par 
pratiquement toutes les pathologies viscérales abdominales. 
L'imagerie en coupes identifie bien ces processus extrinsèques 
en analysant la graisse péricolique. Il est également possible de 
différencier une lésion extrinsèque inflammatoire d'une tumeur. 
La paroi colique peut conserver une épaisseur normale avec un 
simple refoulement avec ou sans rétrécissement luminal. À 
l'opposé, elle peut s’épaissir, voire devenir nodulaire (Fig. 21). 
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Figure 19. Les cancers coliques se révèlent parfois par une occlusion colique, parfois liée à une invagination colocolique visible en échographie (flèches) (A) 


et au scanner (flèches) (B et C). 
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Figure 22. Polypose familiale colique visible en endoscopie virtuelle 
(flèches) (A et B) et tumeur carcinoïde cæcale décelée par l’endoscopie 
virtuelle car un cancer sigmoïdien sténosant limitait l’'endoscopie optique 
(flèche) (C). 


Cette classification sémiologique est schématique et n’a 
qu'une valeur d'orientation. Les limites entre les différents 
syndromes ne sont pas toujours nettes et les chevauchements 
sont possibles. 


Dépistage 


Le cancer colique représente la première cause de décès par 
cancer pour les deux sexes en France avec 15 000 à 16 000 décès 
par an. Dans 60 à 80 % des cas, il se développe à partir d’un 
polype adénomateux dont la résection endoscopique est la 
meilleure méthode de prévention. La coloscopie convention- 
nelle est la technique de référence [?l pour la détection et le 
traitement des polypes coliques, mais son coût, ses contraintes 
(prémédication anesthésique, etc.) et ses risques (une perfora- 
tion pour 2 000 examens) la rendent peu adaptée au dépistage 
de masse. La coloscopie virtuelle au scanner ou en IRM pourrait 
effectuer ce dépistage (Fig. 22, 23) B$l, La coloscopie virtuelle au 
scanner a été évaluée par des études in vitro, mais surtout à 
partir de séries de malades porteurs de cancers coliques et de 
polypes coliques. Des études prospectives récentes plus larges 
révèlent par patient, pour la totalité des polypes, une sensibilité 
totale de 82 % et une spécificité de 84 % avec une valeur 
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Figure 23. Coloscopie virtuelle en IRM et mise en évidence de petits 
polypes au cours d’une polypose en coupe axiale (flèche) (A), en vue 
virtuelle (flèche) (B) et en endoscopie optique (flèche) (C). 


prédictive positive de 82 % et négative de 84 %. Pour les 
polypes compris entre 6 et 9 mm, la sensibilité et la spécificité 
s'élèvent respectivement à 94 % et 92 % et les valeurs prédicti- 
ves sont de 94 % pour la positive et de 92 % pour la négative. 
Pour les polypes supérieurs à 10 mm, la sensibilité, la spécificité, 
la valeur prédictive positive, la valeur prédictive négative sont 
de 96 %. Un avantage non négligeable de la coloscopie virtuelle 
est que ses données brutes peuvent être archivées et stockées, 
permettant toute évaluation secondaire ou analyse centrali- 
sée [34 351, L'IRM est un peu moins performante car sa résolu- 
tion spatiale est inférieure, les polypes inférieurs à 5 mm n'étant 
pas décelables (561, Seulement 61 % des polypes de 6 à 10 mm 
sont décelés. La sensibilité est de 93 % et la spécificité de 99 % 
pour les polypes de plus de 10 mm. Mais les séries publiées sont 
moins nombreuses et les populations plus restreintes qu'avec le 
scanner. 

Les principales difficultés diagnostiques sont représentées par 
les résidus solides ou liquides à l’intérieur de la lumière 
intestinale. Les anomalies sont plus faciles à identifier sur les 
coupes 2D car sur les images 3D endoluminales, elles apparais- 
sent comme des formations en relief endoluminales similaires 
aux véritables polypes. Pour faire disparaître ces difficultés, il est 
possible de marquer les selles avec des composés radio-opaques 
tels que le sulfate de baryum ou l’iode ainsi que le gadolinium 
pour la coloscopie par IRM en donnant à boire au patient le 
produit de contraste 1 ou 2 jours avant l’examen l°7l. Un 
effacement informatisé automatique des selles est alors possible. 

À noter que, dans les années 1990, l’hydrosonographie du 
côlon a été proposée pour dépister les polypes coliques, mais 
que les premiers résultats encourageants n'ont pas été confirmés 
ultérieurement SI. 


H Caractérisation et bilan 
d'extension 


Diagnostic étiologique 


Pour les tumeurs, il est tout d’abord nécessaire de préciser si 
la tumeur apparaît bénigne ou maligne. La recherche de signes 
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Figure 24. La TEP permet un rapide bilan d'extension : métastase du 
psoas droit. 





Figure 25. Cancers coliques visibles sous la forme d’un épaississement 
circonférentiel avec épaulement (flèche) au scanner (A) ou sous la forme 
d'une masse endoluminale (flèche) en IRM (B). 


de malignité en dehors du côlon est essentielle, la présence 
d’une carcinose péritonéale, d'adénopathies mésentériques, de 
métastases osseuses oriente vers une lésion maligne... Pour cette 
recherche, la TEP-CT est intéressante en permettant une étude 
globale cervico-thoraco-abdomino-pelvienne (Fig. 24). L'écho- 
graphie est très performante pour la recherche de métastases 
hépatiques avec éventuellement du contraste échogène et le 
scanner pour la détection plus globale, pulmonaire et osseuse. 
Les épaississements pariétaux de plus de 10 mm localisés et ou 
circonférentiels (Fig. 25), ainsi que les épaulements sont des 
éléments suspects de lésions malignes. Pour les tumeurs pure- 
ment endoluminales, la taille est un élément important et, 
au-delà de 2 cm, l'hypothèse maligne doit être envisagée. La 
présence de graisse (densité négative au scanner, hyperintensité 
à l'IRM et hyperéchogénécité à l'échographie) oriente vers un 
lipome, alors qu’un contenu liquidien suggère une lésion 
kystique ou un lymphangiome. Les injections de produit de 
contraste, notamment au scanner identifient facilement les 
lésions vasculaires comme les varices, mais les angiodysplasies 
ne sont décelées que par l’angiographie ou l’endoscopie. Les 
tumeurs stromales et les tumeurs mésenchymateuses sont 
également hypervascularisées alors que le rehaussement des 
lymphomes (Fig. 26) et des adénocarcinomes est faible et 
retardé. 

Le diagnostic étiologique des colites est dominé pour les formes 
aiguës par la colite ischémique et par la colite pseudomembra- 
neuse et pour les formes subaiguës ou chroniques par la colite 
de Crohn et la rectocolite ulcérohémorragique (RCUH) F8: 5°1. 

La colite ischémique se caractérise par une atteinte segmen- 
taire, colique gauche, angle splénique, avec épaississement 
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Figure 26. lymphome colique infiltrant du côlon droit au scanner 
(flèche). 





Figure 27. Colite ischémique non gangréneuse (flèches) du côlon 
descendant en échographie (A) et au scanner (flèche) (B). 


pariétal circonférentiel net de l’ordre de 10 mm, un peu 
nodulaire (hématomes et « empreintes de pouce ») entraînant 
un rétrécissement progressif et symétrique (Fig. 27). Après 
contraste, la paroi se rehausse nettement, parfois en « halo ». La 
colite pseudomembraneuse est généralement une pancolite avec 
un très net épaississement pariétal dépassant les 15 mm, le 
rehaussement après contraste est intense surtout sur la 
muqueuse et la graisse péricolique est souvent infiltrée. Les 
haustrations sont épaissies, réalisant un aspect en « accordéon ». 
La surface muqueuse est souvent très échogène en échographie 
(pseudomembrane) et l’épaississement est très hypo- 
échogène l151, 

La maladie de Crohn est une atteinte transmurale, asymétri- 
que, discontinue, sténosante et fistulisante. L’atteinte colique est 
souvent associée à une atteinte de la dernière anse iléale. 
L'imagerie peut facilement identifier ces différentes caractéristi- 
ques de la maladie de Crohn. L'atteinte transmurale se mani- 
feste par une extension à la graisse péricolique et une 
disparition des différentes couches pariétales à l’échographie 
(Fig. 28). Des dilatations segmentaires et des abcès de contiguïté 
sont des complications classiques. À l'opposé, la RCUH touche 
essentiellement la muqueuse et la sous-muqueuse avec conser- 
vation des différentes couches à l'échographie. De plus, 
l’atteinte est homogène, circonférentielle et continue. Les 
fistules et les abcès péricoliques sont rares et la dernière anse 
iléale est rarement atteinte. Si c’est le cas, il s’agit alors d’une 
iléite par reflux. 

Pour les lésions extrinsèques, l'imagerie en coupes doit permet- 
tre la distinction entre lésions tumorales et lésions inflamma- 
toires. Les lésions inflammatoires comprennent les péritonites, 
les coulées de pancréatites et les abcès. Les péritonites associent 
épanchement intrapéritonéal plus ou moins loculé et modifica- 
tion de la graisse péritonéale. Le côlon peut présenter un 
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Figure 28. Maladie de Crohn (flèche) au scanner (A) versus rectocolite 
ulcérohémorragique (RCUH) (flèche) au scanner (B). 





Figure 29. Rétrécissement colique gauche localisé en rapport avec une 
atteinte pancréatique (flèche) au scanner. 


épaississement pariétal segmentaire ou diffus, régulier et 
asymétrique plus marqué sur le versant mésocolique. Les 
coulées pancréatiques atteignent surtout le côlon transverse, le 
cæcum et le côlon descendant. Il s'agit d’une atteinte asymétri- 
que mésocolique de type inflammatoire. Un site préférentiel est 
l’angle splénique au niveau du ligament colosplénique (Fig. 29). 
En cas d’abcès, le côlon peut réagir en épaississant sa paroi au 
contact de l’abcès. Dans la maladie de Crohn et la diverticulite, 
le côlon peut également être la cause de l’abcès (Fig. 30). 
L'atteinte tumorale extrinsèque peut être une carcinose périto- 
néale ou l'extension d’un cancer de voisinage : estomac, 
pancréas ou ovaires notamment. Dans la carcinose péritonéale 
et les extensions ovariennes, la diffusion au côlon s'effectue 
généralement sur le versant antimésocolique et les segments en 
position déclive. Les implants s’intègrent dans la paroi colique 
sous forme de nodules de taille variable, ils sont souvent 
multifocaux. Les cancers gastriques et pancréatiques envahissent 
surtout le côlon transverse dans sa partie supérieure pour 
l'estomac (ligament gastrocolique) et sur sa partie inférieure 
pour le pancréas (mésocôlon transverse). Il s’agit souvent de 
rétrécissements asymétriques et nodulaires, avec des plis épaissis 
simulant des haustrations incomplètes. 


Diagnostic d'extension 


Pour les lésions inflammatoires, l'imagerie en coupes permet un 
bilan d'extension topographique de l'atteinte colique. Cet 
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Figure 30. Abcès diverticulaire (flèche) au scanner (A), l’abcès (flèche) 
peut également être causé par une maladie de Crohn (B). 





Figure 31. Maladie de Crohn avec fistule duodénocolique droite (flè- 
che) opacifiée (A) et visible en IRM (B). 


élément est important pour le pronostic et le diagnostic. Les 
complications sont dominées par les fistules, les abcès, les 
occlusions et les perforations. Les fistules réalisent de petites 
images en « cible » à centre aérique au voisinage d’un segment 
colique à parois épaissies. La fistule peut entraîner une commu- 
nication avec deux structures digestives (Fig. 31), la peau, voire 
la vessie. La présence d'air dans la vessie est bien identifiée par 
le scanner (Fig. 32). Les abcès réalisent des collections liquidien- 
nes circonscrites, avec une paroi qui se rehausse après 
contraste ; la graisse périphérique est inflammatoire. Le contenu 
est hypoéchogène ou échogène, parfois hétérogène en raison de 
la présence d'air. L’imagerie en coupes peut guider un drainage 
percutané. Les abcès peuvent se localiser dans le péritoine, mais 
également dans les viscères : reins, foie, rate... Les lésions 
coliques sténosantes peuvent entraîner une occlusion colique ou 
grélique suivant leur localisation, ce qui réalise alors un 
syndrome de stase. La colectasie est un syndrome de stase 
particulier sans lésion obstructive. Le calibre du cæcum dépasse 
9 cm et celui du côlon transverse 7 cm. Dans le syndrome 
d'Ogilvy, la paroi colique est très fine alors que dans les 
colectasies sur colite aiguë ou chronique, la paroi est épaissie et 
la graisse péricolique est infiltrée. Cette distension importante 
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Figure 32. Fistule sigmoïdovésicale au cours d'une rectocolite ulcéro- 
hémorragique (RCUH) avec air dans la vessie et trajet fistuleux (flèche). 


du cadre colique peut précéder une perforation. Des perfora- 
tions en péritoine libre ou cloisonnées peuvent être une 
complication d’une colite ou d’une diverticulite (Fig. 33). Il 
s'agit alors d’un épanchement hydroaérique intrapéritonéal ou 
rétropéritonéal, ou d’une collection abcédée. Les atteintes 
coliques peuvent s'étendre à l’espace rétropéritonéal et entraîner 
une hydronéphrose, une obstruction duodénale ou biliaire. 
Enfin, les lésions coliques inflammatoires peuvent se compli- 
quer de thrombose veineuse, notamment mésentérique infé- 
rieure ou supérieure. Dans les complications de la maladie de 
Crohn, le scanner fournit des informations très pertinentes pour 
orienter l'attitude thérapeutique dans 28 % des cas. L'échogra- 
phie a une spécificité de 93 % et une sensibilité de 74 % pour 
identifier les sténoses ; elle permet de déceler les fistules dans 
66 % des cas et les abcès dans 83 % des cas [401. 

Le bilan d'extension des tumeurs concerne les cancers coli- 
ques #11, Comme la chirurgie est pratiquement systématique, le 
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bilan locorégional et hépatique d'extension précis est souvent 
effectué lors de celle-ci. Néanmoins, certaines modifications 
thérapeutiques (chimiothérapie et/ou radiothérapie) imposent 
une connaissance préthérapeutique précise de l'extension. On 
recherche alors tout d’abord l'extension en profondeur dans la 
paroi colique. Seule l'échographie et l’endosonographie permet- 
tent d'affirmer une atteinte limitée à la sous-muqueuse ou aux 
musculeuses 11], Pour le scanner et l’'IRM, l'extension en 
profondeur n'est appréciable que par la graisse péricolique. Son 
infiltration signe une atteinte transmurale. En son absence, 
l'atteinte est limitée à la paroi sans autre précision (Fig. 34). La 
disparition de l'interface avec les organes de voisinage est en 
faveur de leur envahissement, mais cela est rarement spécifique, 
car un simple contact est aussi possible. Ainsi, avec le scanner, 
il est possible de préciser les stades Duke D (métastases hépati- 
ques), Duke C (adénopathies) et Duke B2 (infiltration de la 
graisse), mais seule l’échographie et surtout l’endosonographie 
permettent de préciser les stades Duke B1 (atteinte limitée aux 
musculeuses) et Duke A (atteinte limitée à la sous- 
muqueuse) #21, Les ganglions sont considérés envahis lorsque 
leur petit axe est supérieur à 10 mm, maïs la spécificité et la 
sensibilité en tenant compte de la taille est faible, notamment 
au scanner. Pour les ganglions péricoliques, la limite du petit 
diamètre pathologique est de 5 mm [#*l (Fig. 35). Ils sont 
recherchés en péricolique, dans le mésentère, autour des 
vaisseaux mésentériques et du tronc cœliaque. Les chaînes 
rétropéritonéales peuvent être concernées. Le drainage hépati- 
que est la voie préférentielle des métastases, et l’évaluation 
échographique est très performante. Son efficacité est sensible- 
ment identique à l’IRM et à la TEP avec une sensibilité et une 
spécificité de 85 % et 93 % (#41, Avec un lavement à l’eau, la 
stadification de la tumeur au scanner a une sensibilité de 90 % 
avec une spécificité de 73 % et une fiabilité de 85 %. Pour le 
bilan ganglionnaire, ces valeurs sont respectivement de 84 %, 
83 %, 84 %. En cas de résection chirurgicale, l’étude scanner ou 
IRM est recommandée, ainsi que l'échographie peropératoire. 
Les tumeurs peuvent également entraîner une obstruction 
biliaire ou urinaire et/ou causer des thromboses veineuses 


Fes 


Figure 33. Sigmoidite dvérteulaire (flèche) (A) avec pneumo-rétro-péritonéale (flèche) (B) remontant jusqu'au niveau du cardia (flèche) (EC): 
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Figure 34. Extension tumorale des cancers : atteinte limitée à la musculeuse (flèche) en endosonographie (A) et en échographie (flèche) (B) et atteinte 


transmurale (flèche) au scanner (C). 
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Figure 35. Adénopathies rétropéritonéales (flèche) à l'échographie (A) et à la TEP (B), certains ganglions de moins de 1 cm sont néanmoins positifs (flèche). 





Figure 36. Carcinomatose péritonéale : petits implants péritonéaux 
dans le flanc gauche (flèche). 


mésentériques ou portales. Enfin, la carcinomatose péritonéale 
se manifeste par un épanchement intrapéritonéal et surtout une 
infiltration des fascias péritonéaux et notamment du grand 
épiploon (Fig. 36). La TEP/CT permet un bilan d'extension 
rapide cervico-thoraco-abdomino-pelvien pour la plupart des 
lésions malignes coliques à l'exception des tumeurs mucoïdes et 
des cancers peu différenciés (Fig. 37). Néanmoins, l'efficacité de 
cette évaluation n'est pas démontrée actuellement 1, 

L'imagerie en coupes est également importante pour le suivi 
post-thérapeutique et la détection des récidives après traitement. 
Le dosage du carcinoembryonnaire antigen (CEA) a une sensibilité 
et une spécificité de 70 % et 80 %. Si le dosage est élevé, un 
examen scanner est recommandé. En cas de négativité, il est 
conseillé de pratiquer un examen TEP-CT dont la sensibilité 
atteint 97 % avec une spécificité de 76 %. L’attitude thérapeu- 
tique est modifiée avec cet examen dans 26 % à 61 % des cas 
selon différentes études. 

Pour les lésions extrinsèques, l'extension topographique 
digestive est évaluée par l'imagerie en coupes et surtout les 
complications obstructives intestinales, biliaires ou urinaires. Les 
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Figure 37. Les cancers de type mucoïde ou très bien différenciés ne 
concentrent pas le FDG et la TEP est faussement négative comme ici dans 
un cancer rectal (flèche). 


atteintes vasculaires (thromboses), les extensions à d’autres 
espaces comme la plèvre, le médiastin, les tissus sous-cutanés, 
ainsi que les envahissements viscéraux sont également 
recherchés. 


Diagnostic différentiel 


En cas de pathologie inflammatoire, les discussions diagnosti- 
ques s'adressent aux processus tumoraux qui prennent un 
aspect inflammatoire et aux lésions inflammatoires qui ont une 
présentation tumorale. Les tumeurs infiltrantes étendues sont 
représentées essentiellement par les lymphomes non hodgki- 
niens (LNH). Les atteintes diverticulaires et notamment sigmoï- 
diennes posent des problèmes de diagnostic différentiel 
importants puisque, à partir des données du scanner, le dia- 
gnostic entre ces deux pathologies n’est possible que dans 51 % 
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Figure 38. Tumeur versus inflammation : masse de la fosse iliaque 
gauche refoulant le sigmoïde (flèche) correspondant à un abcès. 


des cas (12-41, À l'opposé, pour les tumeurs, certaines atteintes 
granulomateuses (Crohn ou tuberculose) peuvent réaliser au 
niveau du cæcum un aspect tumoral, de même que les amoe- 
bomes de l’amibiase colique. Les hématomes, rares sur le côlon, 
apparaissent nodulaires avec des limites abruptes. Un processus 
tumoral mais extracolique s'étendant au côlon est l’autre 
diagnostic différentiel. Sur l’imagerie en coupes, on utilise soit 
le signe de l’« iceberg », soit le cercle extrapolé en déterminant 
son centre qui siège en dehors de la paroi colique. En cas de 
doute, une biopsie percutanée oriente le diagnostic. Le pro- 
blème diagnostique des lésions extrinsèques est une atteinte 
pariétale colique importante, simulant une lésion colique 
tumorale ou inflammatoire, comme par exemple une réaction 
sigmoïdienne ou cæcale au contact d'un abcès appendiculaire 
ou tubo-ovarien qui évoque une maladie de Crohn (Fig. 38). 
Des extensions pancréatiques coliques localisées peuvent 
simuler un cancer colique. 


EH Urgence et examen 
postopératoire 


Urgence 


En situation d'urgence, le côlon peut être concerné dans les 
occlusions, les tableaux septiques (péritonite et abcès), les 
ischémies mésentériques et les hémorragies basses (17, 46-421, Pour 
les occlusions coliques, le lavement opaque longtemps effectué est 
désormais abandonné au profit du scanner lS°1. L'échographie 
est peu performante en raison de la présence fréquente d’air en 
quantité importante (Fig. 39). Il est préférable de ne pas remplir 
le côlon avec de l’eau ou un produit opaque. Le scanner affirme 
facilement la localisation colique, en identifiant la zone 
transitionnelle, segment dilaté supérieur à 5 cm et segment 
colique plat ou collabé. Une sténose de la charnière rectosig- 
moïdienne est parfois difficile à déterminer. Les sténoses du 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





NAT 
Figure 40. La distension obstructive peut se compliquer de pneuma- 
tose ischémique (flèche) comme dans ce cas sur cancer du côlon trans- 


verse. 





Figure 41. L'échographie endovaginale peut être utile pour déceler 
une sigmoïdite diverticulaire (flèche). FAT : graisse. 


côlon droit ou du cæcum sont parfois à l’origine d’une occlu- 
sion du grêle. Après 50 ans, les occlusions coliques sont le plus 
souvent en rapport avec un cancer colique (Fig. 40). Les lésions 
inflammatoires ou les sigmoïdites diverticulaires sont plus 
rarement en cause. 

Au cours des tableaux septiques douloureux, l'échographie peut 
être contributive chez les patients non obèses et surtout chez les 
femmes pour explorer la région pelvienne à la recherche d’un 
abcès pelvien d’une maladie de Crohn, ou d’une sigmoïdite 
diverticulaire (Fig. 41). Il peut bien sûr s'agir également d’un 
abcès tubo-ovarien ou d’une appendicite. Pour les patients 
obèses et les insuffisances de l'échographie, ainsi que dans 
l'optique d’un drainage percutané, un examen scanner avec 
contraste intraveineux est habituellement réalisé. Il est égale- 
ment essentiel pour le diagnostic de péritonite qui associe 
souvent épanchement liquidien et air libre intrapéritonéal 
(Fig. 42). Les colites aiguës comme les colites pseudomembra- 
neuses peuvent facilement être évaluées par échographie car 
l'épaississement pariétal est important, dépassant les 10 mm. De 
plus, l'atteinte est souvent pancolique. Les colites ischémiques 
sont au contraire segmentaires. Le scanner devient essentiel en 





Figure 39. Occlusion colique : le côlon gauche est rempli de selles et dilaté (flèches) (A), le lavement opaque identifie une sténose colique maligne (flèche) 
(B) bien visible (flèche) sur la pièce opératoire (C). 
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Figure 42. Perforation diverticulaire (flèches) avec extension du pneu- 
mopéritoine dans le rétropéritoine. 





Figure 43. Ischémie colique gangréneuse avec pneumatose pariétale 
(flèche) (A) et aéroportie (flèche) au scanner (B). 


cas de perforation ou de colectasie. L’'IRM est rarement prati- 
quée en urgence dans les infections aiguës douloureuses en 
dehors des femmes enceintes [241 

Les lésions ischémiques coliques aiguës sont généralement 
évaluées par un angioscanner qui permet une approche vascu- 
laire et une étude pariétale colique. Les colites ischémiques non 
gangréneuses sont analysables en échographie car il existe un 
épaississement pariétal net hypoéchogène de 8 à 10 mm avec 
une lumière colique collabée sans air [°91, Les formes plus graves 
comprennent souvent une distension gazeuse importante de la 
lumière colique avec parfois une pneumatose pariétale en 
extension qui peut se compléter d’une aéroportie (Fig. 43), voire 
d’une perforation lS1l, Les axes vasculaires restent habituelle- 
ment perméables et bien visibles sur les reconstructions vascu- 
laires. Les atteintes vasculaires concernent plus souvent le grêle 
que le côlon. Les lésions ischémiques coliques sont plus souvent 
secondaires à un bas débit et parfois à une thrombose veineuse 
mésentérique inférieure. 

Les hémorragies digestives basses sont explorées par coloscopie. 
L'imagerie en coupes et notamment le scanner avec contraste 
intraveineux n'est réalisée qu'en cas d'insuffisance de cette 
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technique ou en complément. Le scanner peut identifier des 
varices coliques, la détection d’angiodysplasie est plus difficile et 
relève encore de l’angiographie. Une flaque de contraste 
hyperdense au temps artériel d’un scanner dans la lumière 
colique signe une hémorragie active. Les hématomes péricoli- 
ques ou intrapariétaux sont facilement visualisés au scanner 
avant contraste en raison de leur hyperdensité. 


Examen postopératoire ES] 


Les complications postopératoires immédiates de la chirurgie 
colique sont dominées par les lâchages anastomotiques, les 
abcès et les obstructions. 

Les abcès peuvent facilement être identifiés et drainés sous 
échographie, lorsqu'ils siègent dans des régions facilement 
évaluables par échographie comme le pelvis et les régions sous- 
phréniques. Mais, souvent, l'étude nécessite un scanner car 
l'abcès est entouré de structures digestives pneumatisées, 
d'autant qu’un drainage percutané est souvent effectué dans le 
même temps. 

Les lâchages anastomotiques relèvent du scanner avec opacifi- 
cation colique ou digestive par contraste positif qui permet 
éventuellement d'identifier l’extravasation de contraste. 

Les obstructions intestinales postopératoires posent le problème 
différentiel entre iléus et occlusion mécanique. Une dilation 
surtout aérique étendue sans zone de transition est en faveur 
d’un iléus. Pour les occlusions mécaniques, il n’y a pas de 
différence avec les autres occlusions. 


EH Conclusion. Indications 


L'imagerie médicale du côlon a été profondément transfor- 
mée ces dernières années par l'emploi de l'imagerie en coupes 
pour cette évaluation. Largement soutenue par les développe- 
ments technologiques, l'imagerie en coupes offre un large 
éventail de possibilités cliniques. Initialement limitée à l'étude 
morphologique de la paroi colique et de son environnement, 
elle aborde maintenant l'exploration endoluminale. L'analyse 
statique se complète désormais d’études dynamiques, voire 
métaboliques, ouvrant ainsi la porte à l'imagerie moléculaire. 

Sur le plan pratique, l'échographie et l'IRM bénéficient d’un 
avantage important, l'absence de radiations ionisantes, et donc 
ces deux procédures doivent être privilégiées, notamment chez 
les sujets jeunes. Elles doivent également être favorisées dans les 
pathologies chroniques et donc les maladies inflammatoires. 
Pour les affections malignes, c’est le scanner et la TEP-CT qui 
sont les modalités de choix même si l'échographie est utile pour 
le suivi notamment. En situation d'urgence et en postopératoire, 
le choix se situe entre l'échographie et le scanner. Les sujets 
obèses relèvent du scanner et les sujets maigres ainsi que les 
malades non mobilisables de l'échographie. Pour une évaluation 
globale et/ou des pathologies multiples, le scanner est le mode 
d'exploration privilégié. Pour la détection, en dehors de la 
coloscopie, l'échographie et le scanner sont les techniques les 
plus adaptées. Le dépistage relève de la coloscopie virtuelle, 
plutôt par scanner que par IRM dans l’état actuel de ces deux 
procédés. Il est à noter que la coloscopie virtuelle peut égale- 
ment être envisagée en complément de l’'endoscopie en cas de 
lésion endoluminale décelée à la coloscopie, mais dont l’étiolo- 
gie exacte reste indéterminée : lésion muqueuse, sous-muqueuse 
ou pariétale, voire vasculaire. L'analyse complète de la paroi 
colique et de son environnement facilite le diagnostic. La 
coloscopie virtuelle ou plutôt l'étude scanographique du côlon 
peuvent également être appliquées aux personnes âgées peu 
valides chez qui la coloscopie ou le lavement opaque sont 
difficiles à réaliser. Dans cette situation, les images 2D sont alors 
essentielles pour rechercher un épaississement pariétal colique 
anormal. Il est néanmoins indispensable d’insuffler le cadre 
colique ou de le distendre avec de l’eau et de faire deux 
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incidences @XCubitus, procubitus). Pour le diagnostic étiologique, 
l’échograÿhie est souvent contributive et le scanner est employé 
en € insuffisance de l'échographie. L'IRM ne concerne que 
des particuliers, notamment les sujets jeunes et les insuffi- 
s rénaux. Le bilan d'extension peut se limiter à une échogra- 
phie hépatique, mais le scanner fournit pour les affections, 
notamment malignes, une étude plus exhaustive. Les atteintes 
inflammatoires sont plus accessibles à l'échographie ou à l'IRM, 
et le scanner peut être un second recours, notamment pour les 
procédures interventionnelles. Si, pour le bilan initial des 
cancers coliques, la TEP-CT reste une indication discutée, elle a 
sa place dans le bilan des récidives et dans le suivi sous 
traitement. Enfin pour le diagnostic différenciel, le scanner est 
le recours en cas d'insuffisance de l'échographie. 
Telles sont les grandes lignes qui doivent diriger notre 
approche diagnostique en évitant d’empiler les examens 
successifs. 


Conflit d’intérêt : aucun. 
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Le coloscanner : pourquoi ? Pour qui ? Comment ?* 
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MOTS CLÉS Résumé Si la coloscopie optique reste l’examen de référence des pathologies coliques, 
Polypes coliques ; l'exploration radiologique du côlon est actuellement réalisée en tomodensitométrie. L’analyse 
Cancer colique ; de côlon est optimisée par sa distension qui permet de « déplisser » La paroi intestinale, facili- 
Coloscanner à l’eau ; tant alors son analyse à la recherche d’anomalies de la muqueuse, de l’ensemble de la paroi 
Coloscopie virtuelle et du calibre de la lumière digestive. Cette distension peut être réalisée par de l’eau ou du 


gaz (CO) selon les lésions suspectées. Le coloscanner à l’eau associe une réplétion hydrique 
de la lumière colique et une injection intraveineuse de produit de contraste. IL est indiqué 
pour la recherche d’un cancer colique suspecté cliniquement ou en cas de découverte initiale 
de métastases hépatiques, et pour Le bilan d'extension d’une tumeur colique. Cette technique 
ne nécessite peu ou pas de préparation de propreté colique, peut être réalisée sans matériel 
particulier et son apprentissage est rapide. Le coloscanner au gaz ou coloscopie virtuelle est 
réalisé avec une distension du côlon par du CO: et sans injection intraveineuse de produit de 
contraste. Son but est la détection des polypes dans le cadre d’un dépistage de lésions précan- 
céreuses. Cette technique nécessite une préparation de propreté colique, un travail de lecture 
sur une console dédiée et une formation spécifique. 

© 2011 Éditions françaises de radiologie. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés Tous 
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Lé terme de «coloscanner» regroupe deux techniques 
d'exploration tomodensitométrique du côlon. Si elles 
reposent toutes Les deux sur une distension du côlon per- 
mettant l’analyse de la lumière et de la paroi colique, elles 
ont chacune une technique de réalisation et des indications 
différentes (Tableau 1). 

Le premier examen est Le coloscanner à l’eau; sa tech- 
nique associe une réplétion hydrique de la lumière colique 
et une injection intraveineuse de produit de contraste. 
Cet examen s'inscrit dans un contexte carcinologique : 
recherche d’un cancer colique cliniquement suspecté, 
découverte initiale en tomodensitométrie de métastases 
hépatiques ou bilan d'extension d’une tumeur colique. 

Le second examen est le coloscanner au gaz, encore 
appelé coloscopie virtuelle. IL réalise une distension à l’air 
ou au CO; du côlon et est pratiqué sans injection intravei- 
neuse de produit de contraste. Son but est la détection des 
polypes dans le cadre d’un dépistage de lésions précancé- 
reuses. 

À l'heure de la mise en place au niveau national du 
dépistage du cancer colorectal, il est important de connaï- 
tre ces techniques d’exploration spécifiques du côlon et de 
comprendre leurs enjeux respectifs. 

Nous avons exclu délibérément les situations d’urgence 
ou les périodes périopératoires qui sont une problématique 
totalement différente, le côlon pouvant être exploré sans 
préparation particulière ou avec un balisage à l’aide d’un 
produit de contraste iodé, notamment pour la recherche 
d’une fistule. 


Objectif 
Le but de cet examen est le diagnostic et le bilan d’un 


cancer colique. IL permet de préciser sa topographie sur 


Tableau 1 


Eau 


Indications cliniques 
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Patients symptomatiques 

Suspicion de cancer colique 
(anémie ; rectorragies ; troubles du 
transit ; AEG métastases 


| . Tout Est Gratuit | 
le cadre colique, d’apprécier sa taille et son extension, de 


rechercher des localisations secondaires (hépatiques, gan- 
olionnaires, mésentériques et pulmonaires). 


Préparation du patient 


La préparation de propreté digestive est réduite à un lave- 
ment évacuateur distal (de type Microlax®) une heure avant 
l’examen pour un meilleur confort du patient. La présence 
de résidus stercoraux ne gênant pas l’interprétation de 
l’examen, celui-ci peut parfaitement être réalisé chez un 
patient non préparé. 


Technique d’examen 


L'examen débute par la mise en place d’une canule rectale 
avec ballonnet, gonflé en fonction de la continence anale 
du patient (habituellement avec 20 à 50 mL d’eau). En cas 
de patients âgés peu continents, l’utilisation d’une bassine 
en plastique souple permet d’éviter les fuites sur la table 
du scanner. La canule est reliée par une tubulure à une 
poche à lavement contenant 2 L d’eau tiède et positionnée 
en hauteur (Fig. 1). 

Pour s’affranchir des spasmes coliques au cours de 
l'examen, il est possible d’utiliser du Debridat® (deux 
ampoules dans 50mL de sérum physiologique perfusés 
quelques minutes avant la distension colique) ou du Spasfon 
Lyoc® (un à deux cachets en sublingual). 

Une acquisition en contraste spontané et en basse 
dose est habituellement réalisée, permettant de véri- 
fier l’absence d’important encombrement stercoral et 
d’explorer le foie avant injection. Le lavement coule rapide- 
ment (trois minutes), sans mobilisation du patient qui reste 
en décubitus. Une seconde acquisition est réalisée après 
injection de produit de contraste iodé intraveineux (120 mL 
à un débit de 3 mL/s) au temps portal (70 à 80 secondes après 
le début de l’injection). 


Indications, préparations et techniques des deux types de coloscanner. 


CO 


Patients asymptomatiques 
Dépistage polypes 

(échec coloscopie, CI ou refus 
coloscopie optique) 


hépatiques inaugurales) 


Préparation du patient Non 


ou Microlax® 


Antipéristaltiques Oui 


Injection intraveineuse produit de contraste Oui 


Oui 
Propreté colique et marquage des 
selles 


À la demande 


Non 


Possible sans intraveineuse 


Mobilisation du patient Non 
Nombre d’acquisitions 2 


Post-traitement 
2D, MPR 





Console de travail standard 


2 


Console dédiée 
2D MPR, 3D, CAD 
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Figure 1. 





Technique du coloscanner à l’eau: a : après mise en place d’une canule rectale (avec ballonnet gonflé à l’eau), réalisation du 


lavement hydrique (2 L d’eau tiède) ; Le patient reste immobile en décubitus ; la série avec injection intraveineuse de produit de contraste 
est réalisée à La fin de la réplétion colique (délai de 70 à 80 secondes correspondant à un temps portal) ; b : Le lavement est évacué par mise 


en déclivité de la poche à lavement dès la fin de l’acquisition. 


L’évacuation du lavement est ensuite immédiatement 
effectuée par la mise en déclivité de la poche à lavement. 
La durée totale de l’examen est de dix minutes. 
Lorsqu’une lésion tumorale est mise en évidence, l’explo- 
ration thoracique doit être réalisée dans le même examen. 


Contre-indications 


La contre-indication majeure est l’existence d’un syndrome 
occlusif. Les antécédents d’allergie grave aux produits de 
contrastes iodés et l'insuffisance rénale sont des facteurs 
limitants. Mais une exploration avec réplétion hydrique du 
côlon et sans injection intraveineuse de produit de contraste 
peut être suffisante car il existe une hyperdensité sponta- 
née de la paroi digestive par rapport au contenu hydrique. 


Toutefois, la performance de cette technique n’a pas été 
évaluée. L’incontinence anale peut compliquer l’examen 
mais elle est compensée par un bon gonflement du ballonnet 
de la sonde rectale et une rapidité d'exécution de l’examen. 


Résultats 


L'analyse se fait sur une console de travail «standard » sans 
besoin de logiciel spécifique. L'apprentissage de la lecture 
et de la sémiologie est rapide. À l’état normal, la paroi 
colique apparaît sous forme d’une fine ligne de moins de 
3 mm d'épaisseur, rehaussée de manière homogène au temps 
portal. Les haustrations et les plis sont bien individuali- 
sés, aisément suivis en défilement des coupes axiales et en 
reconstructions multiplanaires (Fig. 2). 





Figure 2. 


Aspect TDM normal du côlon lors d’un coloscanner à l’eau. La paroi colique apparaît sous forme d’une fine ligne de moins de 


3mm d’épaisseur (tête de flèche blanche); elle est rehaussée de manière homogène au temps portal. Les plis coliques (flèche blanche) 
sont bien individualisés ; ils sont aisément suivis en défilement des coupes axiales (a) et en reconstruction coronale (b). 
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ne lésion colique se traduit par un épaississement parie- 


tal local se rehaussant nettement et de façon hétérogène 
après l’injection intraveineuse de produit de contraste. 
La lésion peut être bourgeonnante, faisant saillie dans 
la lumière colique ou infiltrative, plus ou moins cir- 
conférentielle. Elle peut être associée ou non à une 
sténose de la lumière digestive et à une infiltration 
de la graisse adjacente [1-3]. Ses dimensions et son 
siège sur le cadre colique peuvent être définis, ainsi que 
l'atteinte éventuelle d’un organe de la cavité abdominale 
(Fig. 3 et 4). 
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Performances et indications 


Les performances de cet examen pour le diagnostic d’un 
cancer colique ont été validées par deux études, dont une 
prospective rapportant une sensibilité de 98,6% et une 
valeur prédictive négative de 99,1% [4,5]. La bonne tolé- 
rance par les patients et la rapidité d’apprentissage de 
lecture de l’examen ont été également rapportées. 

Les indications actuelles sont : la recherche d’un cancer 
colique en cas de symptomatologie colique (troubles récents 
du transit, douleurs abdominales, rectorragies) après une 





Figure 3. 


Exemple d’une tumeur colique au cours d’un coloscanner à l’eau. La lésion (flèche blanche) est bourgeonnante et fait saillie 


dans la lumière colique. Son siège colique gauche est défini sur la coupe axiale (a) et la reconstruction coronale (b). La graisse adjacente 
n’est pas infiltrée. IL s’agissait d’un adénocarcinome (pT3). À noter la présence de matières fécales (tête de flèche blanche) qui sont 


facilement reconnues par leur contenu aérique. 


{ 
n k dl ‘ 
a D. | 
Figure 4. 
sement hétérogène de la paroi colique ; son caractère circonférentiel est bien visualisé sur la coupe axiale (a). Son siège cæcal est précisé 


sur la reconstruction coronale (b). Son caractère sténosant est bien analysé sur la reconstruction sagittale (c). IL existe une infiltration de 
la graisse adjacente. À noter l’existence d’une métastase hépatique (flèche noire). 
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Exemple d’une tumeur colique au cours d’un coloscanner à l’eau. La lésion tumorale (flèche blanche) se traduit par un épaissis- 
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oloscopie) ; la découverte initiale en tomodensitométrie de 
métastases hépatiques (lors d’un examen abdominal réa- 
lisé pour une autre raison); les patients âgés ou fragiles 
présentant une symptomatologie colique. 


Le coloscanner au gaz ou coloscopie 
virtuelle 


Objectif 


Le but de cet examen est la détection des polypes, 
lésions précancéreuses devant être réséquées en coloscopie 
optique. 


Préparation du patient 


La préparation de propreté colique est capitale et aussi 
contraignante que celle d’une coloscopie optique. Elle 
comporte un régime pauvre en résidus (débuté deux 
jours avant l’examen) et une purge par laxatifs la veille 
de l’examen (phosphosoda ou PEG en cas d’insuffisance 
cardiaque ou rénale) complétée par un suppositoire de 
Dulcolax® le matin de l’examen. Un marquage des rési- 
dus est associé à cette préparation digestive la veille de 
l'examen: par ingestion d’un produit de contraste baryté 
(Micropaque®) pour le marquage des selles et d’un produit 
de contraste iodé (Télébrix Gastro®) pour le marquage des 
résidus liquides. 


Technique d’examen 


La distension du cadre colique, proposée initialement à l’air, 
est actuellement réalisée à l’aide d’un insufflateur à CO; qui 
permet de parfaitement contrôler la pression d’insufflation 
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Ce OSCADie incomplète ou en cas de contre-indications à la 
S 


Tout Est Gratuit | | 
supprimant pratiquement le risque de perforation. Rapi- 


dement absorbé par la muqueuse colique, le CO; permet 
une distension non douloureuse et un « dégonflage » rapide 
du côlon en fin d’examen. La distension doit atteindre le 
cæcum, elle est vérifiée sur un mode-radio de repérage 
(Fig. 5a,b). 

Deux acquisitions sont réalisées, en procubitus et en 
décubitus, pour mobiliser les résidus. En cas d’impossibilité 
d'installation du patient en procubitus, ces séries sont rem- 
placées par une exploration en décubitus latéral gauche et 
droit [6]. 

Les acquisitions sont pratiquées en basse dose et sans 
injection intraveineuse de produit de contraste. 

L'administration d’antispasmodiques (Spasfon Lyoc® ou 
Débridat®) n’est pas systématique et se fait à la demande. 


Contre-indications 


Les contre-indications sont la présence d’un syndrome 
occlusif colique, un syndrome abdominal aigu, une chi- 
rurgie abdominale récente et la grossesse. Des difficultés 
d’insufflation du côlon ou de positionnement du patient 
peuvent être rencontrées chez des patients obèses. 


Resultats 


L'interprétation se fait en utilisant des logiciels spécifiques 
dédiés. L'utilisation de ces logiciels et l’interprétation de la 
sémiologie nécessitent un apprentissage relativement long. 
Les images sont analysées en 2D en décubitus et en procu- 
bitus avec deux fenêtrages adaptés : abdominal (Fig. 6a) et 
pulmonaire (Fig. 6b) et en 3D. Cette analyse 3D peut se faire 
en navigation endoluminale ou fly-through dans la lumière 
après définition du chemin central du côlon (Fig. 7) ou par 
«étalement » colique (Fig. 8). 





Figure 5. 


Coloscopie virtuelle : distension du cadre colique. Après insufflation au CO), vérification d’une distension adéquate grâce au 


mode de radiorepérage (a). À La fin de l’examen, on peut constater La réabsorption rapide du CO: et la disparition de la distension colique 


(b). 
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Figure 6. 
pulmonaire (b). 


Chaque anomalie détectée est ainsi examinée sur les dif- 
férentes vues et décrite par sa forme (sessile pédiculée, 
plane sans ou avec dépression de sa surface, irrégulière, sté- 
nosante), sa taille, sa densité et son siège (segment colique 
et distance par rapport à la marge anale). La recherche de 
lésions extracoliques (vésicule, reins, aorte...) est systéma- 
tique mais limitée en l’absence d’injection IV de produit de 
contraste. 


Performances et indications 


La méta-analyse de Steve Halligan et al. [6,7] a repris 
toutes les études concernant la coloscopie virtuelle de 
1996 à 2003, en ne conservant que les études respectant 
les critères de réalisation stricts, c’est-à-dire: prépara- 
tion colique semblable à celle d’une coloscopie, double 





Figure 7. Coloscopie virtuelle, analyse en 3D: vision endolumi- 
nale mode fly-through: virtual CT. 
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Coloscopie virtuelle : analyse des coupes natives. Analyse du cadre colique en fenêtrage abdominal (a) et en fenêtrage 


acquisition en procubitus et en décubitus et utilisation de 
scanners hélicoïdaux, prise en compte de l’expérience de 
l'opérateur. Mille trois cent quatre-vinot-dix-huit références 
ont été retrouvées, 24études seulement présentaient les 
critères requis indispensables. Les résultats montrent, pour 
les polypes de taille supérieure à 1 cm, une haute sensibi- 
lité (93%) et spécificité (97 %). Pour les polypes de 6mm 
à 1cm, une bonne sensibilité (86%) mais une spécificité 
variable de 86% en moyenne avec des extrêmes de 55à 
100%. Pour les polypes de taille inférieure à 6mm, les 
résultats sont très variables en sensibilité (45-97 %) et en 
spécificité (26%—97 %). 

On peut considérer que, sous réserve d’un apprentis- 
sage avec une formation approfondie, cette technique a 
un niveau de performance pour le dépistage des polypes 
comparable à celle de la coloscopie optique pour une détec- 
tion, de l’ordre de 90%, des lésions de 8 mm ou plus. 

Ces données sont confirmées par l’étude multicen- 
trique française (STIC-2005), menée sous l’égide de l’Inca, 
de la Société française d’endoscopie digestive (SFED), et 
de la Société française de radiologie (SFR) ayant inclus 
845 patients dans 26 centres qui a conclu que la performance 
pour la détection des polypes de plus de 6mm dépendait 
principalement de l’expérience du radiologue concerné. 
Celle-ci était de 72% pour les radiologues les plus expéri- 
mentés et seulement de 51 % pour les radiologues les moins 
aguerris à cette technique [8]. 

La coloscopie virtuelle est proposée comme méthode de 
dépistage aux États-Unis en première intention chez des 
patients à haut risque et à risque moyen. Ne sont dirigés 
vers la coloscopie optique que les patients qui auraient un 
ou plusieurs polypes de plus de 9 mm détectés par cet exa- 
men. Dans cette stratégie, les polypes de moins de 6mm 
seraient volontairement négligés tandis que pour Les polypes 
de 6 à 9 mm, on laisserait Le choix au patient entre une sur- 
veillance par répétition du coloscanner ou une exérèse par 
coloscopie [9-14]. 

En France, cette stratégie de dépistage n’est pas validée 
et en attendant une mise à jour des recommandations sous 
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Figure 8. 


l’égide la Haute Autorité de santé (HAS), l’attitude préco- 
nisée par Les sociétés savantes est la suivante : Le dépistage 
en population (risque moyen) reste basé sur l’Hémoccult®. 
IL n’est pas justifié de proposer en alternative une colosco- 
pie optique ou virtuelle. Chez les patients à risque élevé, 
la coloscopie reste l’examen de référence à proposer en 
première intention. En revanche, si après une information 
complète, une personne à risque élevé ou avec un dépis- 
tage fécal positif refuse la coloscopie, il est important de 
lui proposer une alternative performante telle que la colo- 
scopie virtuelle comme cela est préconisé par la HAS. De 
plus, la coloscopie virtuelle est indiquée en cas d’échec ou 
de contre-indications à la coloscopie optique (méta-analyse 
HAS, janvier 2010) [14]. 


En pratique quotidienne 


Que doit faire le radiologue devant une demande 
d’exploration du côlon (en dehors des situations d’urgence 
ou des périodes périopératoires) ? 

La première partie de la réponse est de choisir la 
tomodensitométrie comme méthode d’exploration car elle 
analysera le côlon dans son ensemble (paroï, lumière, 
espace péricolique) et dans tous les plans de l’espace. Elle 
permettra de plus l’exploration de toute la cavité périto- 
néale. 

La deuxième partie de la réponse concerne la technique 
TDM à utiliser : coloscanner à l’eau ou coloscopie virtuelle ? 
Elle dépend de la lésion recherchée: cancer ou polype ? 
Dans deux situations cliniques fréquentes le choix est 
simple : 

e il existe des signes cliniques digestifs (modification 
récente du transit digestif, rectorragies) associés ou non 
à une altération de l’état général, ou d'éventuelles méta- 
stases hépatiques qui font suspecter l’existence d’un 
cancer colique : il faut réaliser un coloscanner à l’eau ; 

e l’exploration est demandée dans un contexte de dépis- 
tage et la coloscopie réalisée dans ce but a été incomplète 
ou refusée par le patient : il faut réaliser une coloscopie 
virtuelle. 


D’autres circonstances sont moins schématiques, notam- 
ment celles concernant : 
e des patients âgés plus de 75 ans, sans signes digestifs évi- 
dents, présentant éventuellement une anémie ferriprive 
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Coloscopie virtuelle, analyse en 3D après « dépliement » du cadre colique. 


inexpliquée et pour qui l’exploration colique est deman- 
dée par le clinicien «de principe»; la lésion qu’il faut 
éliminer est un cancer, il faut réaliser un coloscanner à 
l’eau. S’il existe une insuffisance rénale, l’examen peut 
être pratiqué sans injection intraveineuse de produit de 
contraste iodé, avec réplétion hydrique du côlon ; 

e des patients ayant un cancer rectal, si la coloscopie 
est incomplète : un coloscanner à l’eau doit être réalisé 
au cours du bilan d’extension métastatique thoraco- 
abdominal pour rechercher une seconde localisation 
tumorale colique qui pourrait modifier le geste opéra- 
toire. Les éventuels polypes associés seront dépistés et 
réséqués au cours des coloscopies de surveillance post- 
opératoire ; 

e des patients ayant un cancer colique diagnostiqué par 
coloscopie : un coloscanner à l’eau pourraït être réalisé 
systématiquement au cours du bilan d’extension tomo- 
densitométrique habituel afin de préciser le siège du 
cancer (imperfection possible de la localisation en colo- 
scopie) ; 

e des patients «modérément âgés» (de 65 à 75 ans), sans 
signes digestifs, ayant des antécédents familiaux ou per- 
sonnels de polypes ou de cancer, qui ne souhaitent pas 
ou plus avoir de coloscopie de dépistage : une coloscopie 
virtuelle peut être proposée ; 

e des patients devant bénéficier d’une greffe d’organe: ils 
sont habituellement explorés par un examen tomoden- 
sitométrique complet à la recherche d’une pathologie 
tumorale avant mise sous traitement immunosuppresseur. 
L’exploration tomodensitométrique pourrait comporter 
(dans le même temps) une coloscopie virtuelle à la 
recherche de polypes. 


Conclusion 


Le coloscanner est une exploration spécifique du côlon en 
tomodensitométrie. IL est proposé sous deux modes diffé- 
rents en fonction du contexte clinique: à l’eau dans un 
contexte carcinologique, au gaz dans un contexte de dépis- 
tage. Le choix de l’une ou l’autre des techniques dépend 
de l’indication de l’examen, c’est-à-dire du type de lésion 
recherché. L'examen est réalisé par le radiologue mais doit 
être compris par le clinicien. En effet, la connaissance 
des possibilités diagnostiques de ces deux techniques de 
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prescription judicieuse. 

Si ces deux techniques s’opposent dans la prépara- 
tion du patient, dans la technique de réalisation et dans 
l'apprentissage de lecture, elles s’accordent pour avoir défi- 
nitivement remplacé le lavement baryté dans l’exploration 
de la pathologie tumorale colique. 


Déclaration d’intérêts 


Les auteurs déclarent ne pas avoir de conflits d’intérêts en 
relation avec cet article. 
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Colonoscopie virtuelle par scanner 


D. Hock, R. Materne, R. Ouhadi, I. Mancini, A. Nchimi 


La colonoscopie virtuelle par scanner fait officiellement partie des tests de dépistage du cancer colorectal 
aux États-Unis et il en sera très probablement bientôt de même en Europe. Cet examen présente des 
sensibilités similaires à celles de la colonoscopie optique pour les lésions de plus de 6 mm et est nettement 
plus performant que le lavement baryté (qui disparaît progressivement de l'arsenal diagnostique) ; il offre 
donc une alternative de choix à ce dernier et à la colonoscopie optique. L'implémentation de cette 
technique est possible dans tous les centres de radiologie : elle ne nécessite qu'un scanner multibarrettes 
et un logiciel dédié pour sa lecture. Il y a quatre clés pour la réussite : une préparation colique soigneuse, 
une distension colique optimale, une procédure technique réalisée dans les règles de l'art et une lecture 
attentive dans la foulée. La courbe d'apprentissage de cette technique est difficile et requiert la 
participation à des cours et l'expérience d'un grand nombre de cas. L'utilisation d'un logiciel de détection 
automatique des candidats-polypes s'avère très utile, tant pour le débutant qui l’utilise à titre de seconde 
lecture, que pour l'expert qui peut l'utiliser en lecture simultanée. 


© 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 


Mots clés : Colonoscopie virtuelle ; Colonographie par CT ; Dépistage du cancer colorectal ; 
Cancer colorectal ; Polypes colorectaux 


Les cancers colorectaux résultent généralement de la transfor- 
mation néoplasique de polypes adénomateux : plus le polype 
est volumineux, plus le risque de transformation néoplasique 
est important. Ce risque devient significatif à partir d’un grand 
diamètre de 8 mm et il augmente en fonction de l'importance 
de la composante villeuse de l’adénome !21. À l'échelle du risque, 
il existe trois niveaux distincts (risque moyen, élevé, très élevé) 
de présenter un cancer du côlon avant l’âge de 75 ans 41, 


Le nombre de cancers du côlon est en augmentation progres- 
sive [ST mais sa mortalité est en diminution dans les contrées où 
des campagnes nationales de dépistage ont été instaurées l6l. Ce 
cancer est plus fréquent dans les régions industrialisées et serait 
favorisé par une mauvaise hygiène de vie [71 : tabagisme, 
10 sédentarité, alimentation trop riche en graisses et protéines 
d’origine animale et trop pauvre en fruits et légumes. Par 
rapport au cancer du sein, le pronostic du cancer colorectal est 
péjoratif. En effet, tous grades confondus, le taux de survie 
moyen à 5 ans est largement inférieur pour le cancer du côlon 
(64 % pour le cancer du côlon versus 89 % pour le cancer du 
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ou en seconde lecture ? 11 sein) [6 8l, Cependant, pour les tumeurs localisées, le taux de 
Assistance par computer au diagnostic : pour qui ? 12 survie moyen excède 90 % pour les tumeurs du sein comme 
ns Condusion 12 pour les tumeurs du côlon. Le dépistage précoce du cancer 


HE Introduction 


Le cancer du côlon représente la seconde cause de mortalité 


colorectal et des adénomes dont il est souvent issu doit donc 
être une priorité. Malheureusement, à peine 55 % de la popu- 
lation de plus de 50 ans (âge à partir duquel l'incidence du 
cancer colorectal commence à augmenter) y participe sur une 


période de 10 ans l°1. 


par cancer, après le cancer du sein chez la femme et le cancer 
du poumon chez l’homme ll ; ce risque augmente progressive- 
ment après l’âge de 50 ans. 
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Les avancées technologiques en imagerie médicale ont vu 
l'émergence de la colonoscopie virtuelle par scanner comme 
possible instrument de dépistage du cancer colorectal. 
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H Indifations de la colonoscopie 
virtüelle par scanner 


NA l'exception des États-Unis d'Amérique où la colonoscopie 
Virtuelle fait officiellement partie des examens recommandés 
pour le dépistage du cancer colorectal, elle n’est actuellement 
indiquée qu'en cas de colonoscopie optique incomplète ou de 
contre-indication à cette procédure, comme par exemple la prise 
d’anticoagulants et tout facteur constituant un risque accru 
pour l’anesthésie H01, Il en est de même lorsque le patient refuse 
la colonoscopie optique en raison de son caractère invasif ou de 
sa crainte de l’anesthésie. 

Dans la pratique quotidienne toutefois, bon nombre de 
troubles fonctionnels tels que la survenue d’une irrégularité 
dans le rythme des selles, d’une diarrhée persistante ou d’une 
constipation ou de douleurs et crampes abdominales sont 
présents chez environ 60 % de la population française [11 121, 
Ces troubles sont des indications à une exploration colique de 
dépistage dont le rapport coût x risque/bénéfice justifie diffici- 
lement la réalisation d’une colonoscopie optique. Il en est de 
même pour le bilan préopératoire de la pathologie hémorroï- 
daire ainsi que pour la cartographie des tumeurs et segments 
diverticulaires avant leur résection. Avant sa désaffection, le 
lavement baryté constituait l'exploration de choix pour ces 
différentes indications. 

Actuellement, la colonoscopie virtuelle par scanner peut lui 
être substituée puisqu'elle offre les mêmes avantages pour le 
patient avec des performances diagnostiques supérieures [131, 

Pour cette raison, il est important que la communauté 
radiologique s'approprie davantage l'expertise de la technique, 
afin que celle-ci atteigne une disponibilité comparable à celle 
que le lavement baryté avait avant l'avènement de la colonos- 
copie optique. 

Il faut cependant spécifier que, contrairement au lavement 
baryté en double contraste qui offre une bonne imagerie de la 
muqueuse pour l'évaluation des maladies inflammatoires du 
côlon comme la maladie de Crohn ou la rectocolite ulcérohé- 
morragique, la colonoscopie virtuelle ne recherche que des 
lésions endoluminales protrusives. Elle est donc à proscrire 
formellement dans ce cadre. En effet, ces patients avec une 
maladie inflammatoire chronique du tube digestif présentent un 
risque accru de développer un cancer colique sur un mode 
infiltrant selon une séquence « inflammation-dysplasie-cancer », 
plutôt qu’au départ d’un adénome [14l. Chez ces patients, la 
détection de cancers doit associer l'observation de l'aspect de la 
paroi et des biopsies multiples étagées en colonoscopie opti- 
que ll, Il en est de même pour la surveillance des patients à 
très haut risque de développer un cancer colorectal comme en 
cas de polypose familiale ou de cancer non polypoïde 
héréditaire [161 


66 
Point fort 


7 

Performances diagnostiques pour les lésions 
significatives 

Les colonoscopies virtuelle et optique ont des 
performances similaires pour le diagnostic des lésions de 
taille significative, et sont bien supérieures à celles du 
lavement baryté. 


H Technique 


Les modalités de la préparation colique et de la technique de 
l'examen ont été bien définies dans deux publications résumant 
les avis des experts en la matière, tant aux États-Unis qu’en 
Europe H7, 18], 
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Ces guidelines discutent toutes les étapes nécessaires depuis la 
préparation du patient à la réalisation de l'examen et à son 
interprétation. 


Préparation colique 


La préparation colique est une étape primordiale et constitue 
la première clé de la réussite de l'examen. En effet, la lecture est 
d'autant plus facile que le côlon est propre. 

La préparation idéale doit être simple, efficace, sans danger et 
acceptable pour les patients. Quelle que soit la préparation 
colique adoptée, elle comprend un régime qui doit être suivi à 
la lettre, sous peine de persistance de résidus stercoraux qui 
pourraient compromettre la lecture de l'examen. 

La préparation la plus communément utilisée est la diète 
liquide réalisée la veille de l’examen ; il s'y ajoute l’ingestion 
d’un flacon de Fleet® Phospho-soda® à 16 heures et de quatre 
comprimés de bisacodyl à 20 heures [1°1, Le Fleet® Phospho- 
soda est une solution hypersodée qui est contre-indiquée en cas 
d’hypertension artérielle non contrôlée, de cardiopathie sévère, 
d’ascite, d'obstruction intestinale aiguë ou d'insuffisance rénale. 
Des néphropathies aiguës sont survenues après l’ingestion de 
cette solution chez des sujets âgés, des patients présentant une 
pathologie rénale ou en hypovolémie et chez certains patients 
sous traitement affectant la perfusion ou la fonction 
rénale. Pour ces différentes raisons, certains auteurs [20] lui 
préfèrent le citrate de magnésie. 

Une autre préparation, utilisée en cas de contre-indication à 
la diète liquide, de diabète ou pour les sujets plus âgés, est celle 
communément utilisée pour la colonoscopie optique. Elle 
consiste en un régime sans résidus de 3 jours associé, la veille 
de l'examen, à l’ingestion de 4 1 de polyéthylène glycol (GoLl- 
TELY®) ou de 2 1 d’une solution de polyéthylène glycol et 
d'acide ascorbique (MoviPrep®) à 16 heures et de quatre 
comprimés de bisacodyl à 20 heures. 

Enfin, pour les sujets âgés et/ou fragiles, la simple association 
d’un régime sans résidus de 3 jours avec bonne hydratation et 
de petites doses journalières de Gastrografine® (aux vertus 
laxatives) [211 suffit à libérer le côlon de ses résidus les plus 
gênants et permet la reconnaissance de lésions juxta- 
centimétriques. 

La préparation choisie doit toujours inclure la prise d’un 
liquide iodé, généralement de la Gastrografine®, destiné à 
opacifier le liquide résiduel et à permettre ainsi la reconnais- 
sance de lésions pariétales même dans les segments submergés 
(Fig. 1). Pour les lectures sur vues axiales, on y associe la prise 
d’une solution diluée de baryum (2 %) destinée à marquer les 
résidus stercoraux. 

Enfin, l'insertion d’un suppositoire de bisacodyl 1 à 2 heures 
avant l'examen permet, par activation de la motricité colique, 
l'évacuation d’une quantité importante de liquide résiduel. Dans 
ces cas, il est important de reconnaître et d'éviter les faux 
positifs liés à la persistance rectale occasionnelle de résidus du 
suppositoire 221, et recommander en cas de doute une rectosco- 
pie de contrôle. 

Avant l’utilisation systématique de ce marquage, la première 
préparation associant diète hydrique et Fleet® Phospho-soda 
était préférée aux autres, parce qu'elle avait le mérite d’être 
« sèche », c’est-à-dire de ne laisser que très peu de liquides 
résiduels. 

De manière similaire, l'abondance de liquide liée à la prépa- 
ration par polyéthylène glycol peut rendre malaisée, voire 
aléatoire la lecture d’une colonoscopie virtuelle réalisée dans la 
foulée d’une colonoscopie optique incomplète. Ceci peut être 
contourné par l’ingestion de 60 ml de Gastrografine® suivie, 
2 heures plus tard, par l'insertion d’un suppositoire de bisaco- 
dyl : le scanner peut alors être réalisé 1 heure plus tard dans des 
conditions optimales. 


Insufflation 


Une insufflation optimale est la seconde clé du succès de 
l'examen puisqu'un segment colique ne peut être correctement 
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Figure 1. 

A. Vue en procubitus d’un polype pédiculé (flèche) sur la face antérieure 
du sigmoiïde. 

B. Vue en décubitus du même polype (flèche) ; celui-ci est immergé dans 
le liquide résiduel, mais toujours identifiable grâce au marquage du 
liquide à la Gastrografine®. 


étudié que s’il est bien distendu. Le topogramme réalisé avant 
la prescription de l'acquisition doit montrer une bonne disten- 
sion des différents segments du côlon. 


Spasmolytiques 


L'injection intraveineuse d’une ampoule de bromure de 
butylhyoscine (Buscopan®), lorsque la législation le permet, 
améliore la tolérance à l’insufflation [21 maïs elle peut provo- 
quer des troubles temporaires de la vision et est contre- 
indiquée en cas de glaucome, d’hypertrophie prostatique et 
d'insuffisance cardiaque sévère. Certains auteurs recommandent 
l’utilisation du glucagon, mais son efficacité n’est pas prouvée. 


Produits de contraste intraveineux 


L'injection de produit de contraste n’est pas utile puisqu'il 
existe un contraste naturel suffisant entre la paroi colique et le 
gaz qui distend la lumière. On peut toutefois l’utiliser pour les 
suivis après résection de tumeurs coliques ou dans le cadre 
d'une recherche de lésions synchrones en cas de lésion sténo- 
sante basse infranchissable en colonoscopie optique. 


Canule et positionnement du patient 


L'insufflation doit être douce et progressive pour éviter d’une 
part les risques de perforation et d’autre part, l’apparition de 
crampes abdominales qui non seulement sont désagréables pour 
le patient mais n’autorisent pas une bonne distension colique. 
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Puisque le gaz gagne spontanément les régions les plus élevées, 
il faut commencer l’insufflation en décubitus latéral gauche 
pour distendre d’abord le côlon droit, puis repositionner le 
patient lentement sur le dos afin de terminer par la distension 
du côlon gauche et du rectosigmoïde. 


Gaz de distension 


Sur le plan qualitatif, cette insufflation peut indifféremment 
être réalisée à l’air ambiant ou au gaz carbonique mais cette 
dernière s'avère plus confortable pour le patient 2426], En effet, 
le gaz carbonique est spontanément résorbé par la muqueuse 
colique puis expiré par les poumons. Deux minutes après la fin 
de l'examen, 50 % du gaz carbonique a déjà été résorbé et 
l’inconfort de la distension a disparu. 


Acquisition 


Une fois l’insufflation réalisée, l'acquisition des coupes axiales 
peut commencer. Elle doit néanmoins toujours être précédée 
d’un topogramme afin de s'assurer de la bonne distension des 
différents segments coliques. 

Les coupes axiales doivent idéalement avoir une épaisseur 
inférieure à 3 mm [8, 27l, Pour ce type de collimation, les 
scanners actuels permettent l'évaluation de l’ensemble du côlon 
en moins de 20 secondes, réduisant la survenue d’artefacts liés 
à la respiration. 

Afin de mobiliser le contenu du côlon, deux acquisitions, 
avec un positionnement différent du patient, sont impératives. 
Lorsque c’est possible, il est recommandé de réaliser une 
acquisition en décubitus et la seconde en procubitus. Si le 
patient est obèse, âgé ou éprouve des difficultés à se mobiliser, 
le décubitus latéral droit peut se substituer au procubitus. Il est 
important de veiller autant que possible à limiter l'irradiation. 
Il a été démontré que pour des variations d'intensité du tube de 
50 à 60 mAs, la dose moyenne était de 5,6 mSv, avec un risque 
de cancer radio-induit de 0,02 % (281, Les toutes dernières 
générations de scanners permettent d’'abaisser encore sensible- 
ment ces doses : à 30 mAs, 2,5-2,9 mSv {2°l. Certains auteurs 
préconisent des acquisitions à 10 mAs (protocoles ultra low 
dose) (39, 31]: malheureusement, en raison d’un bruit de fond 
très important, les images en rendu tridimensionnel sont 
généralement très artéfactées et la découverte d'anomalies 
extracoliques est illusoire. Cette pratique permet donc la lecture 
des coupes axiales reformatées, mais sans confrontation à des 
images de reconstruction endoluminales de qualité. 
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H Technique de lecture 


La lecture d’une colonoscopie virtuelle comporte deux étapes 
distinctes : il faut d’abord détecter une anomalie et ensuite la 
caractériser (lésion pariétale ou faux positif). 


Détection et modes de lecture 
La détection peut s'effectuer selon trois techniques différen- 


tes : les modes bidimensionnel (2D) et tridimensionnel (3D) en 
navigation endoluminale et en filet. Les techniques de rendu 
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endolumi dites 3D résultent de la reconstruction des images 
tomodeñSitométriques en rendu de surface. Elles ont la particu- 


larité produire des images sur lesquelles l’aspect d’un polype 


É ble à celui qu'il a lors d’un examen endoscopique. 
tefois, ces images de synthèse ne reproduisent pas les 


couleurs réelles. À titre d'exemple, les résidus, bruns et facile- 
ment identifiables en endoscopie, sont de la même couleur que 
les polypes sur les reconstructions 3D. 

Le choix des techniques de détection est basé sur les préfé- 
rences individuelles ou la disponibilité des logiciels, car en 
termes de performance, toutes sont équivalentes, avec cepen- 
dant une durée un peu plus longue pour la technique de 
«navigation endoluminale ». Une formation spécifique préala- 
ble est toutefois indispensable à l’utilisation de chacune de ces 
techniques et la courbe d'apprentissage est difficile. 


Technique 2D 


La lecture en 2D consiste à faire défiler (d'avant en arrière 
puis en sens inverse) les coupes axiales zoomées sur un segment 
du côlon en observant attentivement chaque secteur de la paroi 
colique de manière à distinguer les plis d’une éventuelle lésion 
pariétale. En faisant défiler les images, le radiologue effectue une 
reconstruction mentale du trajet des haustrations et les distin- 
gue ainsi des polypes, tumeurs ou pseudotumeurs. Cette 
technique est la plus fréquemment employée, probablement 
parce qu'elle s'apparente à la lecture habituelle d’un examen 
tomodensitométrique. 


À Technique en navigation endoluminale 


) 


) 


ou « fly-through » 


Cette technique est un mode de reconstruction en rendu de 
surface des données tomodensitométriques, reproduisant 
l'intérieur de la surface colique. À l'instar de la colonoscopie 
optique, le radiologue « navigue » dans la lumière en partant du 
rectum vers le cæcum et en observant attentivement la paroi au 
fil de sa progression. En raison de l’anatomie colique, il existe 
tout comme pour la colonoscopie optique, des zones cachées. 
Elles se situent au versant interne des courbes et derrière les 
haustrations proéminentes. Afin d’en limiter l'impact, il est 
donc impératif d'effectuer la navigation en sens contraire, du 
cæcum vers le rectum dans les deux acquisitions. Outre le fait 
de requérir un temps un peu plus long que pour la lec- 
ture « 2D » (61, ce mode de lecture demande de se familiariser à 
l’aspect endoscopique des lésions. 


Technique en filet, à plat ou « filet-view » 


Les images 3D de la surface colique sont présentées comme 
s’il s'agissait d’une pièce de dissection ouverte sur la table : la 
lumière colique est analysée « d'en haut», segment par seg- 
ment, et la vision n'est plus gênée par les haustrations. Par 
conséquent, les polypes sont visualisés, qu'ils soient devant ou 
derrière une haustration, même proéminente. Ces images sont 
toutefois très déformées. 

La lecture dans ce mode consiste en la recherche de structures 
parfois rondes mais le plus souvent étirées dans le sens de la 
lumière entre des lignes verticales ou obliques qui représentent 
les haustrations. 


Caractérisation des anomalies 


La caractérisation s'effectue toujours de la même manière, 
avec analyse des contours, des densités, de la forme et de 
l’'éventuelle mobilité du candidat-polype. En effet, des contours 
harmonieux évoquent une lésion d’origine muqueuse alors que 
des contours géométriques évoquent davantage un résidu 
stercoral. Des densités homogènes évoquent une lésion charnue 
ou un agglomérat compact de mucus (tumeur, polype ou 
mucosité en cas de densités tissulaires ; lipome en cas de 
densités négatives), tandis que des densités hétérogènes avec des 
inclusions aériques évoquent un résidu stercoral (Fig. 2). La 
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Quel que soit le mode de détection choisi en fonction de 
ses préférences personnelles (2D ou 3D en navigation 
endoluminale ou par les vues en filet), la caractérisation 
fait appel à l'observation, l'analyse et la comparaison des 
coupes axiales avec les reconstructions 3D des vues 
endoluminales. 


comparaison de l’aspect et de la position d’une possible lésion 
entre les deux acquisitions permet de distinguer les selles (qui 
se mobilisent vers la déclivité) des mucosités (qui se déforment 
et se mobilisent parfois discrètement) et les polypes ou tumeurs 
(qui conservent le même aspect et se situent aux mêmes 
endroits, sous réserve des segments mobiles tels que le sigmoïde, 
les angles coliques et le cæcum). 


Implications du type de préparation 
sur le mode de lecture 


Le mode de préparation colique et le marquage éventuel des 
résidus ont une incidence sur le mode de lecture. Pour une 
lecture «en 2D », la caractérisation est facilitée et accélérée par 
le marquage des résidus à la baryte. En effet, lors de la revue des 
coupes axiales à la recherche d’une anomalie pariétale, l’identi- 
fication de baryte est immédiate et permet d'emblée d'éliminer 
le candidat-polype. À l'opposé, pour les lecteurs « en 3D » (qu'il 
s'agisse de navigation endoluminale ou de vues en filet), non 
seulement l’utilisation d’un marquage à la baryte n’est d'aucune 
utilité, mais elle complique la tâche en raison de l’augmentation 
du nombre de candidats-polypes à évaluer. En effet, la simple 
observation de la lumière ne permet pas de reconnaître immé- 
diatement les résidus barytés puisqu'ils sont artificiellement 
colorés en rose et qu’ils doivent faire l’objet d’une caractérisa- 
tion individuelle. Les résidus stercoraux plus abondants encore 
dans les préparations coliques a minima ont les mêmes effets et 
n'autorisent donc qu’une lecture en « 2D ». 


Pièges de la lecture 


La détection est facilitée par l’optimalisation de la préparation 
et des conditions techniques, tandis que la caractérisation 
requiert observation et analyse. De manière générale, au cours 
du processus de lecture, la connaissance de l'anatomie et de la 
pathologie colique facilite le diagnostic. 


Valvule de Bauhin 


La reconnaissance et l’analyse, sur les vues endoscopiques et 
coupes axiales, de la valvule de Bauhin sont indispensables. En 
effet, il ne faut pas méprendre une masse cæcale pour la valvule 
et savoir qu'elle-même peut être le siège d’une tumeur atypique. 
La valvule se situe généralement au versant interne du cæcum, 
sur une haustration à la confluence de l’iléon terminal et du 
côlon droit. Elle est constituée de deux lèvres symétriques et 
harmonieuses dont le contenu graisseux est variable. La valvule 
apparaît, sur les vues endoluminales, comme une bouche à 
lèvres fines (Fig. 3), ou proéminentes et pulpeuses (Fig. 4) 
lorsqu'elle est lipomateuse. Les contours de ses lèvres sont le 
plus souvent lisses, mais peuvent exceptionnellement présenter 
un aspect granuleux, et la valvule est alors décrite comme 
« papillomateuse » (Fig. 5). 

Une tumeur de la valvule se traduit par une protrusion 
nodulaire ou un contour angulaire au niveau d’une lèvre avec 
rupture de la symétrie : elle constitue une masse charnue qui est 
d'autant plus facilement reconnue que la valvule est lipoma- 
teuse (Fig. 6). La simple observation d'une symétrie harmo- 
nieuse de la valvule sur les vues endoluminales (3D) ne suffit 
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Figure 2. Arbre décisionnel. Évaluation d’un candidat-polype. Pour être efficace tant sur le plan de la sensibilité que du temps de lecture, la lecture doit être 
systématique. * Lorsqu'un candidat-polype a été détecté (en 2D, en navigation endoluminale ou sur des vues en filet), il faut d’abord l'examiner sur une coupe 
agrandie et analyser ses densités. ** Si la lésion est hyperdense, il s’agit de baryte ou de Gastrografine®. Si la lésion présente des densités hétérogènes ou des 
inclusions aériques, il s'agit d’un résidu. Si la lésion présente des densités graisseuses, il s’agit d’un lipome. Lorsque les densités de la lésion sont homogènes 
et tissulaires, il faut en examiner les contours. Si les contours sont géométriques, il s'agit d'un résidu. Si les contours sont réguliers et la forme arrondie, il pourrait 
s'agir d’un polype ou d’une mucosité. Il faut alors observer et comparer l'aspect de la lésion en vue endoluminale (3D) dans les deux acquisitions. *** Si la lésion 
présente un aspect même discrètement différent entre les deux acquisitions, il s'agit d'une mucosité. Si l'aspect est identique, il s’agit vraisemblablement d'un 
polype. Il suffit alors de confirmer ce diagnostic en vérifiant que la lésion est bien située au même endroit en comparant sa position sur les coupes axiales 
correspondantes dans les deux acquisitions. **** Une troisième acquisition peut être nécessaire si la position est différente mais que le segment sur lequel elle 
siège est mobile (sigmoïde, angles hépatique et splénique et cæcum). Si la suspicion de polype ne peut être confirmée avec certitude, il faut alors 
éventuellement proposer au patient d'effectuer un contrôle rapproché. 


pas pour en affirmer la normalité, car elle peut aussi être le siège Sténoses 

d'une infiltration sous-muqueuse, respectant son aspect endos- 

copique normal et habituel, comme dans le cas de certaines Les sténoses peuvent être d’origine muqueuse (tumeurs), sous- 
tumeurs carcinoïdes (Fig. 7). muqueuse (phénomènes inflammatoires en cas de diverticulite, 
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Figure 4. Vue endoluminale (A) et coupe oblique (B) d’une valvule lipomateuse : les lèvres ont une densité graisseuse, elles sont d'apparence « pulpeuse » 
(flèches). 
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Figure 5. Vue endoluminale (A) et coupe axiale (B) d’une valvule nodulaire ou papillomateuse : leur contenu est homogène et de densité tissulaire (flèches). 


contractures musculaires en cas de spasme, œdème sous- tique, il faut bien sûr toujours en confronter les résultats aux 
muqueux en cas d’ischémie) ou sous-séreuse (endométriose, données anamnestiques et biologiques ainsi qu’à l’histoire 
carcinomatose péritonéale). Leur caractérisation est d'autant clinique (Tableau 1). 

plus facile que la distension est bonne. Même si l’analyse L'infiltration tumorale (Fig. 8) correspond le plus générale- 
sémiologique attentive permet une bonne orientation diagnos- ment à un adénocarcinome, tumeur d’origine muqueuse, ce qui 
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Figure 6. Vue endoluminale (A) et coupe axiale (B) d’un adénocarcinome de la valvule de Bauhin : perte de la symétrie, infiltration charnue dans la graisse 


de la valvule, protrusion nodulaire et contour plan (flèches). 
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Figure 7. Vue endoluminale (A) d’une valvule d'aspect endoluminal normal, avec lèvres d’allure lipomateuse et symétriques mais un contenu charnu. Les 
coupes axiales (B) démontrent l’infiltration tumorale par une tumeur carcinoïde de la valvule et de la paroi adjacente qui est épaissie (flèches). 


Tableau 1. 

Diagnostic différentiel des sténoses. 
Origine Nature 
Muqueuse Adénocarcinome 


Sous-muqueuse Diverticulite 
Spasmes 
Ischémie 

Sous-séreuse Endométriose 


Métastase 


Carcinomatose péritonéale 


Angle de raccord 


Aigu ou droit 
Obtus 
Obtus 
Obtus 
Obtus 
Obtus 


Obtus 


Symétrie 


Non 
Oui 
Oui 
Oui 
Non 
Non 


Non 


Fixité de la Infiltration de la graisse Ganglion Longueur 
lumière 

Oui É +++ Souvent court 
Non +++ - Long 

Non - - Court 

Oui + - =" 

Oui - - Court 

Oui + - Court 

Non + - Long 


en explique les caractéristiques. Elle est généralement issue de 
la dégénérescence néoplasique d’un adénome, et la sténose qui 
en résulte est donc asymétrique puisque la tumeur est plus 
épaisse au niveau de son point de départ qu’au niveau de son 
extension au mur controlatéral. Elle a bien sûr un caractère 
charnu et homogène, avec une surface généralement irréguliè- 
rement nodulaire et ulcérée. Le tissu néoplasique est dur et 
indéformable : à distension égale, les contours et le diamètre de 
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la lumière résiduelle sont donc fort identiques dans les deux 
acquisitions. En raison de son origine muqueuse, cette tumeur 
se propage vers la lumière avec constitution d'une masse qui 
présente des angles aigus ou droits avec la paroi normale 
adjacente. Enfin, ces tumeurs sont souvent à un stade avancé et 
présentent généralement des signes d'extension extramurale 
(aspect « infiltré » de la graisse avoisinante et adénopathies 
locorégionales). 
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Pièges : valvule de Bauhin 

e Normale : lèvres symétriques, fines 

e Variantes : lèvres épaisses, lisses, finement nodulaires, 
lipomatose, papillomatose 

+ Adénocarcinome : lèvres asymétriques (composante 
charnue dans la structure lipomateuse, contours 
angulaires), épaississement de la paroi adjacente 

e Tumeurs sous-muqueuses : lèvres épaisses et 
symétriques mais charnues avec infiltration de la paroi 


Les sténoses inflammatoires se développent le plus souvent 
dans un contexte de diverticulite, généralement au niveau 
sigmoïdien. 

Leur point de départ est un diverticule (hernie muqueuse à 
l'endroit de faiblesse de la paroi musculaire située au point de 
pénétration d’un paquet vasculaire) au sein duquel la pullula- 
tion microbienne aboutit à la constitution d’un abcès et à 
l'infiltration inflammatoire de la paroi du segment adjacent et 
de la graisse voisine. 

Il en résulte un épaississement pariétal respectant la muqueuse 
et déterminant une sténose relative accentuée par la spasticité de 
ce segment inflammatoire. Certaines caractéristiques peuvent 
cependant permettre de distinguer cet état d’autres diagnostics : 
la sténose est progressive et présente un angle obtus par rapport 
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A6 Polyp 

Figure 8. Vue endoluminale (A) et coupe oblique (B) d’une sténose tumorale : la tumeur saille dans la lumière et la rétrécit, la lumière est asymétrique, 
irrégulière, la paroi est épaissie et l'angle de raccord avec la paroi saine adjacente est aigu (flèches), signant un processus d'origine muqueuse ; les 
reconstructions « façon lavement baryté » en décubitus (C) et en procubitus (D) démontrent le caractère figé, indéformable de la lumière dont l'aspect est 
identique dans les deux acquisitions. 


au segment adjacent puisque l’inflammation affecte la sous- 
muqueuse. D'une acquisition à l’autre, son calibre est variable 
puisque la paroi reste souple. On reconnaît généralement la 
présence de diverticules au sein de ce segment. Enfin, l’infiltra- 
tion inflammatoire de la graisse adjacente est fort semblable à 
celle d’un éventuel processus tumoral, maïs les adénopathies de 
voisinage sont très peu fréquentes. Néanmoins, un contrôle 
après résolution complète des phénomènes inflammatoires 
s'impose afin de ne pas risquer de méconnaître un polype ou 
une petite lésion tumorale qui aurait été masqué en phase aigué. 

Les spasmes constituent un piège classique à la lecture d’une 
colonoscopie virtuelle. Ils sont liés à la contraction de la couche 
musculaire circonférentielle et peuvent survenir sur n'importe 
quel segment. L'épaississement pariétal est donc symétrique, 
progressif, et la sténose présente un raccord à angle obtus ou 
droit avec le segment distendu voisin. Il faut toutefois savoir que 
la paroi colique apparaît normalement un peu plus épaisse au 
versant interne qu’au versant externe d’un angle, et que pour les 
spasmes survenant au sommet d’une courbure, cette asymétrie 
persiste. Dans certaines circonstances exceptionnelles, le segment 
spastique peut s’invaginer dans la lumière du segment distendu 
d’aval et donner l'illusion d’une tumeur. Dans ces cas, la compa- 
raison de la topographie, de la longueur et de l'importance de la 
sténose (favorisée par des images « façon lavement baryté ») 
montre de petites différences d’une acquisition à l’autre. De plus, 
il n'existe pas d'infiltration de la graisse voisine. Enfin, puisque 
la muqueuse au niveau de cette sténose n’est pas bien étudiée, la 
réalisation d’une troisième acquisition dans la foulée, après 
injection intraveineuse d’un spasmolytique, lève le spasme (ou le 
doute, s’il persiste) et permet ainsi une étude complète. 
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Figure 9. Vue endoluminale (A) d’un polype sessile et coupe oblique agrandie (B) démontrant une protrusion endoluminale arrondie et de densité 
homogène et tissulaire, se situant au même endroit dans les acquisitions en décubitus (C) et procubitus (D) (flèches). 


L'ischémie détermine un important œdème sous-muqueux et 
une parésie de la tunique musculaire : l’angle de raccord avec la 
paroi saine adjacente est obtus et l'aspect de la lumière du 
segment sténosé identique dans les deux acquisitions. 

Les infiltrations sous-séreuses comme l’endométriose et les 
lésions secondaire sans le cadre d’une carcinomatose péritonéale 
peuvent exceptionnellement déterminer une sténose. Dans ces 
cas, l’infiltration, de topographie le plus souvent sous-séreuse, 
respecte la muqueuse, et la sténose qui en résulte est par 
conséquent progressive et harmonieuse, à angle obtus par 
rapport à la paroi saine voisine, généralement située au niveau 
sigmoïdien en cas d’endométriose [321. 


Faux candidats-polypes 


Un polype sessile (Fig. 9) présente des contours harmonieux, 
arrondis, des densités homogènes, tissulaires et sa position n’est 
pas influencée par le positionnement du patient entre les deux 
acquisitions. Le polype pédiculé (Fig. 1A, B) présente les mêmes 
caractéristiques, maïs il est mobile et son diagnostic ne pose pas 
souvent problème puisque le pédicule est reconnaissable dans 
au moins une des deux acquisitions. Un polype est plan 
(Fig. 10) si sa hauteur n'excède pas 3 mm ou si elle est infé- 
rieure à la moitié du plus grand diamètre. Une masse (Fig. 11) 
est caractérisée par un grand diamètre égal ou supérieur à 3 cm. 

Les résidus stercoraux d’un certain volume se distinguent des 
polypes par leurs contours souvent irréguliers, leur densité 
hétérogène et leur mobilité. 

Les petits résidus adhérents à la paroi sont généralement 
homogènes du fait de leur petite taille mais ils présentent 
généralement des contours géométriques qui permettent de les 
distinguer des polypes. 
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Figure 10. Coupe oblique d’un polype plan. 


Les agglomérats compacts de mucus peuvent eux aussi mimer 
une lésion polypoïde d'autant plus que leur surface est lisse, 
qu'ils ne contiennent pas d’inclusion d'air et qu'ils adhèrent à 
la paroi : seule la comparaison de leur aspect entre les deux 
acquisitions, avec la mise en évidence d’une discrète modifica- 
tion de leur forme ou de leur orientation par rapport à une 
haustration voisine, peut permettre de les distinguer d’un 
polype. Un cas particulier est la mucosité appendue à une paroi 
supérieure dont l’aspect est identique à celui d’un polype sessile 
(signe de la stalactite) et qui s'étale dans la seconde acquisition 
puisqu'elle est alors située sur la paroi déclive (Tableau 2). 
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Figure 11. Vue endoluminale (A) et coupe oblique agrandie (B) d’une masse (polype villeux dysplasique avec plages d’adénocarcinome) située au même 
endroit en décubitus (C) et en procubitus (D) (flèches). 


Tableau 2. 
Diagnostic différentiel des polypes. 
Contours — Formes 

Sessiles Ronds/harmonieux Oui 
Pédiculés Harmonieux Oui 
Gros résidus Irréguliers/harmonieux Oui/non 
Résidus adhérents Géométriques Oui 
Mucosités Étalées/stalactite Non 


Les diverticules sont des hernies de la muqueuse à travers un 
point faible de la paroi et apparaissent donc comme de petits 
appendices aérés facilement identifiables. 

Cependant, sur la base de leur aspect endoscopique, certains 
diverticules peuvent ressembler à un polype, mais l’analyse des 
coupes axiales permet le diagnostic : le diverticule inversé 
contient des éléments graisseux, et le diverticule « plein » est 
rempli par un stercolithe souvent hyperdense et qui présente de 
multiples inclusions aériques caractéristiques. Il en est de même 
pour certains petits stercolithes adhérents à la paroi qui 
présentent généralement un contour géométrique caractéristi- 
que. Enfin, les lésions planes, de moins de 3 mm d'épaisseur, 
heureusement très rares, sont difficilement visibles lors des 
lectures en « 3D » ; il faut généralement procéder à une revue 
attentive des coupes axiales pour leur diagnostic. 


H Anomalies extracoliques 


Un élément important pour la colonoscopie virtuelle est la 
détection d'anomalies extracoliques. Cet examen, à l’opposé de 
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toutes les autres techniques de dépistage, peut en effet révéler 
d’autres pathologies abdominales. 


H Apports de l'assistance 
par computer au diagnostic (CAD) 


Outre les données contradictoires de la littérature, d’autres 
raisons peuvent expliquer les actuelles difficultés d'expansion 
rencontrées par la colonoscopie virtuelle par scanner. Ces 
raisons incluent notamment des difficultés d'apprentissage et la 
variabilité des performances diagnostiques individuelles chez les 
débutants [5 341, Si l’on y ajoute la nécessité d’une lecture 
rapide et efficace en conditions de dépistage (où la prévalence 
des lésions est faible), on comprend aisément l'intérêt grandis- 
sant pour les logiciels CAD des polypes. 

L'objectif de ce chapitre est de discuter l'impact de cette 
technique et les éventuels bénéfices qui peuvent en être 
attendus sur la pénétration de la colonoscopie virtuelle par 
scanner en milieu radiologique. 
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Algorith@ès de fonctionnement 
de l’afSistance par computer 
au .dagnostic et performances 


oil d'aide à la détection 


Les « candidats-polypes » sont repérés à l’aide d’une marque 
ou d’un surlignage de couleur. En pratique, pour l’opérateur, il 
reste possible d'ajuster le seuil de détection en fonction du 
degré de sphéricité ou de l'épaisseur de la protrusion endolumi- 
nale des lésions qui sont recherchées. 

Afin d'améliorer la détection, certains logiciels réalisent un 
« nettoyage électronique » du liquide résiduel marqué, avec 
toutefois le risque de générer des artefacts à hauteur du niveau 
hydroaérique. En raison de leur grande sensibilité aux condi- 
tions techniques, les logiciels de CAD, même supplémentés d’un 
logiciel de nettoyage électronique, sont à l’heure actuelle peu 
utiles en cas de préparations coliques « a minima » telles 
qu'utilisées chez certains patients âgés ou fragiles l°1. 


Algorithmes d'aide à la caractérisation 


Dans le but de réduire le nombre de faux positifs liés aux 
résidus stercoraux, d’autres logiciels se basant sur l'analyse du 
rehaussement tissulaire lors de l'injection intraveineuse de 
produit de contraste iodé, ou encore, des densités internes de la 
cible (à la recherche d’inclusions aériques ou d’un caractère 
hétérogène), ont été mis au point 55-371, 


Performances du CAD 


Les différences d'approche dans la conception des logiciels 
leur confèrent des propriétés diagnostiques qui peuvent être 
variables, mais globalement excellentes lorsqu'elles ont été 
testées sur des séries de cas contrôlées par colonoscopie optique. 
Ci-dessous figurent les données de validation publiées pour 
quelques algorithmes. 

Dans une série de 72 cas, un logiciel mis au point par 
l’université de Chicago présentait une sensibilité de 95 % pour 
des polypes de 5 à 25 mm él, Une étude du National Institutes 
of Health (NIH) menée sur un set de 39 polypes montrait une 
sensibilité de 90 % et une spécificité de 95 % et un taux de faux 
positifs de 16 par étude l*8l. Paik et al. de l’Université de 
Stanford utilisent un algorithme appelé surface normal overlap 
method qui permet d'atteindre une sensibilité de 90 % et 100 % 
pour les polypes de respectivement 6 mm et de plus de 10 mm 
avec un taux de faux positifs par série de données respective- 
ment de 7 et 5,6 [*°l, Halligan et al. rapportent une sensibilité 
par patient de 96 % pour des polypes de diamètre moyen de 
6 mm (#1, Kiss et al. obtiennent une sensibilité de 100 % pour 
des polypes de 10 mm ou plus avec huit faux positifs par 
cas (#11, Nous avons également testé un logiciel de CAD dans 
une série de 81 cas contrôlés et observé une sensibilité de 
98,8 % pour des polypes de 9 mm et de 95,4 % pour des 
polypes de 5 à 9 mm, avec un pourcentage total de faux positifs 
par série de 5,1 % en « vue en filet » et de 6 % en coupes 
axiales. 


Réglages 


En fonction du degré de sensibilité du logiciel, les polypes et 
les cancers polypoïdes de taille supérieure à la « cible » sont 
détectés, mais également toutes les autres structures sphériques 
de la même taille, comme la canule rectale, la valvule de 
Bauhin, les plis redondants, les mucosités et les résidus fécaux. 
Le nombre de faux positifs est d'autant plus important que les 
cibles sont petites et que la préparation est peu soigneuse. 

Les recommandations pour les comptes-rendus édités par les 
sociétés continentales [18 421 de radiologie permettant l’omission 
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des polypes de moins de 6 mm, on serait tenté d'ajuster le CAD 
de telle sorte qu'il ne marque que les lésions de taille supérieure. 
Cependant, les polypes plans, de faible sphéricité, ne jouiraient 
alors plus d'aucune aide à la détection... Il faut donc toujours 
régler le logiciel pour qu'il détecte des lésions d’un faible degré 
de courbure, c'est-à-dire, à 2 mm. 


Assistance par computer au diagnostic 
comparée aux lecteurs 


Summers et al. #1 ont étudié les performances d’un logiciel 
de CAD au sein d’une large population de patients à risque 
moyen, et comparé la sensibilité pour le diagnostic des adéno- 
mes à celle de la colonoscopie optique d’une part et à celle de 
lecteurs expérimentés d'autre part. La sensibilité du logiciel 
(86,2 %) était équivalente ou meilleure que celle des lecteurs 
pour les adénomes de 10 mm et significativement meilleure que 
celle rapportée dans les études de Cotton et al. (52,0 %) [#4 
ainsi que de Johnson et al. (63,4 %) l#I. 

Des résultats similaires en termes de sensibilité par patient 
pour des lésions de 8 et 10 mm tendent à prouver que le CAD 
serait autant, voire même plus performant que les lecteurs 
expérimentés pour le diagnostic de lésions de taille clinique- 
ment significative. Dans une autre étude, trois radiologues 
expérimentés ont lu 25 examens qui ont été soumis à la 
seconde lecture d’un CAD. Ensuite, ensemble et comparative- 
ment aux résultats de l’endoscopie, ils ont classifié les lésions 
détectées par le CAD en vrais et faux positifs. Par rapport aux 
lecteurs, le rapport automatique du logiciel présentait une 
sensibilité supérieure (81 % versus 70 %). Les deux groupes 
détectaient 11 des 12 gros polypes, mais surtout, le CAD 
détectait la plupart des polypes qui n'avaient pas été vus par les 
lecteurs #1, De la même manière, Mani et al. ont comparé les 
performances de trois radiologues pour lire 41 examens, sans, 
puis avec l'assistance d'un CAD. Les lectures sans CAD ont 
détecté 63 % des polypes de plus de 10 mm, avec une sensibi- 
lité passant à 74 % avec l'assistance du CAD l#’I. Ils démontrent 
par la même occasion une diminution de la variabilité des 
observations entre les trois lecteurs lorsque le CAD était utilisé. 

L'utilisation simultanée d’un logiciel qui détecte automati- 
quement toutes les protrusions endoluminales représente une 
aide significative pour les débutants. Halligan et al. [#1 ont 
étudié les performances de dix lecteurs inexpérimentés, utilisant 
la technique 2D de lecture, pour l’analyse de 107 cas (142 poly- 
pes) d’abord sans l’aide d’un CAD puis, 2 mois plus tard, avec 
l'assistance du logiciel. Selon les lecteurs et sans l’assistance du 
CAD, la sensibilité par patient variait de 23 % à 73 %; l’assis- 
tance du CAD a permis une amélioration de O0 % à 22 % qui 
était significative pour sept des dix lecteurs, surtout pour la 
détection des polypes de petite taille et de taille moyenne. Les 
mêmes conclusions sont obtenues pour des débutants utilisant 
une technique 3D de lecture. Nous avons étudié les performan- 
ces de quatre radiologues inexpérimentés après un enseigne- 
ment théorique minimal de 2 heures. Tous utilisaient la vue en 
filet pour la détection, deux d’entre eux avec l'assistance 
simultanée d’un CAD ; 20 cas ont été lus le premier jour, avec 
une sensibilité de 83 % pour les deux radiologues assistés du 
CAD et de 54 % pour les deux autres. 

Après 3 jours, les quatre lecteurs atteignaient une sensibilité 
de 90 % l481, 


Assistance par computer au diagnostic en 
lecture simultanée ou en seconde lecture ? 


Le CAD peut être utilisé simultanément à la lecture d’un 
examen ou appliqué après une première lecture, faisant ainsi 
office de deuxième lecteur. 

Taylor et al. [#71 ont comparé ces deux techniques d’utilisa- 
tion. Ils ont démontré un temps de lecture global réduit lorsque 
le CAD était appliqué simultanément à la première lecture, sans 
modification de la sensibilité pour les polypes supérieurs ou 
égaux à 6 mm. Toutefois, la sensibilité était améliorée pour les 
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petites 1ÉENS quand le CAD était utilisé en deuxième lecture. 
En fait@nñ comparaison à la lecture sans CAD, l’utilisation 
ue du CAD incite à la revue plus rapide des segments 

logiciel n’a rien relevé. Étant donné que des petites lésions 


O 
en ne pas être marquées par le logiciel, il y a donc une 
ugmentation des faux négatifs. 


Assistance par computer au diagnostic : 
pour qui ? 


L’avènement d’un logiciel de détection automatique des 
candidats-polypes est positif dans la pratique de la colonoscopie 
virtuelle. Par son niveau élevé de performance, égal et même 
supérieur à celui d’un lecteur expérimenté, il est utile à tous. 
Pour le radiologue rompu à la technique, qui lit consécutive- 
ment un grand nombre d'examens dans le cadre d’une vacation 
dédiée, l’utilisation d'un CAD en lecture simultanée apporte une 
aide certaine. En effet, la prévalence des lésions dans une 
population de risque moyen est faible. Il existe un risque de 
chute de l'attention et donc un risque accru de faux négatifs. Le 
CAD permet d'y pallier au moins pour les lésions de taille 
cliniquement significative. 

Pour les débutants, comme pour les lecteurs même expéri- 
mentés mais manquant de pratique régulière, le CAD joue le 
rôle d’un correcteur lorsqu'il est utilisé en deuxième lecture. Il 
peut alors permettre de retrouver des lésions significatives qui 
auraient pu ne pas être détectées en première intention. 
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CAD 

Les performances du CAD sont au moins équivalentes à 
celles des lecteurs expérimentés. Ce logiciel est donc utile 
pour tous : en seconde lecture pour les débutants et en 
lecture simultanée pour les lecteurs expérimentés. 


EH Conclusion 


La colonoscopie virtuelle par scanner est une technique 
ambulatoire qui permet une étude complète du côlon et qui est 
bien tolérée par les patients. Ses performances pour le diagnostic 
des tumeurs et polypes de taille significative sont analogues à 
celles de la colonoscopie optique et supérieures à celles du 
lavement baryté en double contraste. De surcroît, elle ne 
présente pas les risques de l’endoscopie et son coût est inférieur. 

Techniquement, l'implémentation de la colonoscopie virtuelle 
ne requiert qu’un scanner multicoupes et un logiciel de lecture : 
elle serait donc possible dans l’immense majorité des services 
d'imagerie. Lorsque nécessaire, l’apprentissage à l'interprétation 
de l'examen peut s’acquérir dans les multiples cours et ateliers 
dédiés. L'utilisation du CAD, surtout en seconde lecture, est 
d’une aide substantielle pour tous les utilisateurs et en particu- 
lier pour les débutants. 

La colonoscopie virtuelle par scanner répond à un besoin réel 
du monde médical. En effet, depuis la désaffection progressive 
et inéluctable du lavement baryté, il n'y avait pas eu d'autre 
alternative à la colonoscopie optique en matière d'étude 
complète du côlon et bon nombre de patients qui ne désiraient 
pas se soumettre à cette procédure n'étaient pas explorés. Il est 
donc temps pour les radiologues de s'investir dans cette 
nouvelle technique et de l’amener à la même diffusion que celle 
que connut le lavement baryté. À cet effet, il est également 
important que la colonoscopie virtuelle par scanner remplace le 
lavement baryté dans toutes ses indications (à l’exclusion des 
maladies inflammatoires du côlon). 

Enfin, la colonoscopie virtuelle fait officiellement partie de la 
batterie des examens de dépistage du cancer colorectal aux 
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États-Unis et il en sera très certainement bientôt de même en 
Europe : cette reconnaissance formelle ne fera qu'’augmenter 
une demande à laquelle le monde radiologique doit être prêt à 
faire face. 


Conflit d’intérêt : Aucun. 
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Imagerie des cancers du rectum 
et du canal anal 


C. Dromain 


L'imagerie joue un rôle majeur dans la précision du diagnostic préopératoire des cancers du rectum en 
particulier dans l'évaluation des indications de radiothérapie préopératoire, des possibilités de chirurgie 
conservatrice et du risque de récidive locale. L'échoendoscopie permet une bonne visualisation des 
différentes couches de la paroi et reste la méthode de référence pour l'évaluation de son envahissement 
tumoral (T). Cependant, elle ne permet pas la visualisation du fascia du mésorectum et la détermination 
de la distance de la tumeur à ce fascia qui est actuellement considérée comme le facteur pronostique le 
plus important du risque de récidive locale. L'imagerie par résonance magnétique (IRM) s'est donc 
imposée comme une technique d'imagerie complémentaire permettant une évaluation fiable de la marge 
de résection circonférentielle particulièrement utile dans l'évaluation des tumeurs classées T3 et T4. La 
surveillance postopératoire est réalisée par scanner ainsi que par l’'IRM dynamique et la 
tomodensitométrie par émission de positrons (TEP) utilisant le T8F-fluorodésoxyglucose (FDG) pour les 
cas d'interprétation difficile dus aux remaniements fibreux postradiques. 
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Plan Tableau 1. 
Classifications des cancers du rectum. 
= Cancer du rectum L Stade T N M Dukes MAC 
Introduction 1 0 Tis NO MO ; / 
Anatomie normale du rectum 2 ! Ti NO MO " À 
Détermination de l'extension en profondeur dans la paroi 
rectale (T) 2 L _ V9 ù D 
Détermination de la marge latérale de résection 4 IA 15 NO MO B B2 
Détermination de l'extension inférieure de la tumeur 5 IIB T4 NO MO B B3 
Détermination de l'extension locale des tumeurs avancées 7 ITTA T1-T2 N1 MO C C1 
Détermination de l'extension ganglionnaire 7 ITIB TaT4 N1 MO C C2/C3 
Imagerie des récidives locales 8 IIIC Tout T N2 MO C C1/C2/C3 
= Cancer du canal anal 10 IV Tout T Tout N M1 / D 
Introduction 10 | RS 
Classification TNM de l’Union internationale contre le cancer 10 | 
Bilan d'extension 10 
# Conclusion 11 anatomique, ce cancer pose deux problèmes bien particuliers, en 
termes de traitement : celui de la conservation sphinctérienne et 
celui des récidives locorégionales et nécessite souvent une prise 
en charge pluridisciplinaire. L'imagerie joue un rôle majeur en 
EH Cancer du rectum (Tableau 1) complément de la rectoscopie rigide dans le bilan d'extension 
préthérapeutique des cancers du rectum. Ce bilan doit répondre 
le plus précisément à trois questions : 
Introduction e Quelle est la marge longitudinale ? La marge longitudinale est 
définie par la distance entre le pôle inférieur de la tumeur et 
L'adénocarcinome du rectum représente près de 40 % des la recoupe rectale inférieure. Son importance est capitale pour 
cancers colorectaux recensés en France. De par sa situation évaluer les possibilités de traitement conservateur et donc des 
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Figure 1. Imagerie par résonance magnétique (IRM) coupe axiale pon- 
dérée T2. Le fascia du mésorectum (flèche) est une fine structure linéaire 
en hyposignal T2 enveloppant le mésorectum. 


possibilités de préserver la continence. La règle des 2 cm est 
actuellement recommandée. [11 Cette règle oncologique est 
difficile à appliquer avec la conservation sphinctérienne pour 
les tumeurs du bas rectum. Une résection transsphinctérienne 
associée à une résection totale du mésorectum peut alors être 
réalisée. En l’absence de marge suffisante une amputation 
abdominopérinéale doit être réalisée. 

+ Quelle est la marge de résection circonférencielle ? La marge 
de résection circonférencielle est définie par la plus petite 
distance mesurée entre la tumeur et les feuillets du fascia 
pelvien délimitant en dedans le mésorectum ou fascia 
mésorectal. L'extension tumorale latérale est actuellement 
considérée comme le facteur principal de risque de récidive 
locale. 12 3l 

+ Quelle est l'extension locale, ganglionnaire et à distance ? 


Anatomie normale du rectum 


Rectum 


C’est la partie terminale du gros intestin continuant le côlon 
sigmoïde. D'une longueur de 11 à 15 cm, il a une forme de S. 
Il débute après le côlon sigmoïde à hauteur de la 2° vertèbre 
sacrée. Il suit d’abord la concavité du sacrum (courbure sacrale) 
où il est rétropéritonéal. Il est recouvert en avant par le 
péritoine formant le point le plus déclive de la cavité périto- 
néale, le cul-de-sac de Douglas recto-utérin ou rectovésical. Le 
tiers supérieur du rectum comporte un segment très dilatable, 
l’ampoule rectale. En dessous naissent trois plis transversaux 
constants qui pénètrent dans la lumière rectale. Le pli le plus 
important est le pli de Kohlrausch situé à 5-8 cm du canal anal. 
À hauteur du coccyx, il se réfléchit vers l'arrière en extrapérito- 
néal et traverse le périnée (courbure périnéale). 


Drainage lymphatique du rectum 


Il se fait vers le haut en direction des chaînes lymphatiques 
accompagnant les pédicules vasculaires rectale supérieure et 
mésentérique inférieure. Un envahissement des chaînes iliaques 
internes est possible uniquement en cas d’obstruction des voies 
de drainage supérieures par la tumeur. 


Mésorectum 


Il correspond à l'enveloppe de graisse qui entoure les faces 
latérales et postérieures du rectum sous-péritonéal (Fig. 1). C’est 
une notion récemment introduite par les chirurgiens, corres- 
pondant à l’atmosphère cellulolymphatique périrectale circons- 
crite par un fascia correspondant au champ de dissémination 
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Figure 2. Imagerie par résonance magnétique (IRM) coupe axiale pon- 
dérée T2 : le muscle puborectal (flèche) naît au niveau du pubis et vient 
cravater le rectum à sa partie postérieure. 





Figure 3. Imagerie par résonance magnétique (IRM) coupe coronale 
pondérée T1 : le muscle releveur de l'anus (flèche) s'étend depuis la 
symphyse jusqu'à l’épine sciatique. 


initiale du cancer rectal. L’exérèse chirurgicale complète du 
mésorectum, introduite par Heald et al. [#l pour les cancers du 
bas et du moyen rectum, est aujourd’hui un facteur primordial 
du pronostic du cancer rectal avec un taux de récidives locoré- 
gionales à 5 ans de 25 à 40 % après chirurgie traditionnelle et 
de moins de 3-10 % après exérèse totale du mésorectum. [71 


Complexe sphinctérien 


Le complexe sphinctérien est constitué du sphincter externe 
de l’anus et du muscle releveur de l’anus. Le sphincter externe 
est constitué de fibres striées entourant le sphincter interne. Le 
sphincter interne est un muscle lisse faisant suite à la couche 
interne, circulaire, de la musculeuse rectale dont il est un 
épaississement (Fig. 2, 3). 


Détermination de l'extension en profondeur 
dans la paroi rectale (T) 


Elle est à la base de la classification T de la classification 
TNM : 
e Tx: non évaluable ; 
e TO: pas de tumeur primitive ; 
e Tis: carcinome in situ : tumeur intraépithéliale ou envahis- 
sant la lamina propria ; 
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Figure 4. Aspect normal de la paroi du rectum en échoendoscopie : la 
paroi mesure 2-3 mm d'épaisseur et présente cinq couches successive- 
ment hyperéchogènes (1, 3, 5) et hypoéchogènes (2, 4) correspondant 
respectivement du dedans au dehors aux interfaces ballon/muqueuse (1), 
à la muqueuse et musculaire muqueuse (2), interface sous- 
muqueuse/muscularis propria (3), muscularis propria (4), interface mus- 
cularis propria et graisse périrectale (5). 


e T1: tumeur envahissant la sous-muqueuse ; 

e T2: tumeur envahissant la musculaire ; 

e T3: tumeur dépassant la musculaire envahissant les tissus 
périrectaux ; 

e T4: tumeur envahissant les organes de voisinage et/ou le 
péritoine viscéral. 

En échoendoscopie, les tumeurs du rectum sont hypoéchogè- 
nes et sont visualisées comme une masse déformant les diffé- 
rentes couches de la paroi du rectum (Fig. 4). Une étude 
attentive de la totalité de la tumeur est nécessaire car l’infiltra- 
tion peut être limitée à une petite partie de la tumeur. Les 
performances diagnostiques pour l'évaluation de l'extension de 
la tumeur en profondeur dans la paroi rectale pour l’échoen- 
doscopie, le scanner et l’IRM sont résumées dans les 
Tableaux 2, 3 et 4. L'échoendoscopie est particulièrement 
performante par rapport aux autres méthodes d'imagerie dans 
les tumeurs superficielles T1 et T2. Les performances de 
l’'échoendoscopie dépendent cependant de l'expérience de 
l'opérateur et varient de 39 à 81 %. l(8-161 L'échoendoscopie est 
également limitée aux tumeurs située à 8-10 cm de la marge 
anale quand elle utilise un tube rigide et ne permet pas l’étude 
des tumeurs sténotiques (Fig. 5). 
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Tableau 3. 
Performance du scanner dans le bilan d'extension locale des tumeurs du 
rectum. 


Auteur Année Nombre Précision Précision 

publication patients diagnostique diagnostique 
T 

Kulinna 2004 92 86 % 81 % 

Liersch 2003 61 48 % 57 % 

Chiesura 2001 105 82 % 79,2% 

Kim 1999 69 65,2 % 56,5 % 

Caseiro- 1998 40 85 % 84 % 

Alves 

Osti 1997 67 74% 57 % 


La performance de l’IRM pour la classification TNM dans les 
séries récentes varie de 40 à 89 %. [10, 16-221 La principale 
difficulté est l’interprétation des spicules dans la graisse 
périrectale. Cela rend difficile la distinction entre les tumeurs 
T2 et T3. Kim et al., dans une étude sur 217 patients, ont 
montré que l’IRM surestimait les tumeurs T1 et T2 dans 
respectivement 25 et 46 % et sous-estimait les T3 dans 9,2 % 
des patients. [211 Ces spiculations correspondent histologique- 
ment à une réaction desmoplastique fibreuse, tumorale ou non 
tumorale non discriminative sur les séquences en pondération 
T2 ou T1 après injection. Dans une étude sur 83 patients en 
IRM, Vliegen rapporte une sensibilité et une spécificité respec- 
tivement de 64 et 95 % pour la détermination de l'extension 
tumorale nodulaire dans le mésorectum et de respectivement 
27 et 55 % lorsque l'extension du mésorectum est spiculée. [2 
En IRM, la séquence de base la plus informative est la séquence 
de haute résolution en pondération T2 (écho de spin rapide) 
(Fig. 6). L'utilité des séquences complémentaires en pondération 
T1 après injection de gadolinium est sujette à discussion. [2°] 
Pour améliorer la résolution spatiale, les antennes endorectales 
ont été développées, permettant d'améliorer la différentiation 
des différentes couches du rectum et améliorant la visualisation 
des tumeurs superficielles. [171 Cependant, il n’y a pas de 
bénéfice prouvé à l’utilisation d'antenne endorectale par rapport 
aux antennes phased array ni à l'utilisation d’agent de 
contraste. [24] 

Une méta-analyse réalisée entre 1985 et 2002 sur 90 articles 
a montré que l’échoendoscopie et l'IRM avaient des sensibi- 
lités équivalentes, estimées à 94 %, pour déterminer l’exten- 
sion de la tumeur dans la musculaire avec une meilleure 
spécificité pour l’échoendoscopie (86 %) que pour l'IRM 
(69 %) en raison d’une surestimation des tumeurs T1 par 
l’'IRM. [7#l En ce qui concerne l'extension dans les tissus 
périrectaux, la sensibilité estimée pour l’échoendoscopie, le 
scanner et l’IRM était respectivement de 90, 79 et 82 % avec 
une sensibilité statistiquement significativement supérieure 
pour l’échoendoscopie en raison d’une sous-estimation des 
tumeurs T3 par l’IRM. 


Performance de l’échoendoscopie dans le bilan d'extension locale des tumeurs du rectum. 


Auteur Année publication 

Kulinna 2004 92 
Bali 2004 33 
Liersch 2003 61 
Kim 1999 89 
Heindel 1998 21 
Caseiro-Alves 1998 40 
Osti 1997 63 
Meyenberger 1995 241 
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Précision diagnostique T Précision diagnostique N 


60% 65 % 
79% 59% 
7590 7590 
81 % 65,5 70 
76% / 

39 % 71% 
83 % 66% 
83 % / 
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Tableau & 

Perform de l’imagerie par résonance magnétique (IRM) dans le bilan d'extension locale des tumeurs du rectum. 
Au mn Année publication Nombre patients Précision diagnostique T Précision diagnostique N 

AMftsuoka 2004 5 Phase array 82 % 72% 

atsuoka 2003 19 Endorectale 80 % 70 % 

Gagliardi 2002 28 Phase array 80 % 90% 
Torricelli 2002 43 Endorectale 89 % 69 % 
Kim 2000 217 Endorectal 81 % 63 % 
Heindel 1998 21 Endorectale 76 % / 
Vogl 1997 39 Endorectale 89 % / 
Meyenberger 1995 21 Endorectale 40 % / 











\È 
Figure 5. Tumeur T3 du rectum en échoendoscopie : la tumeur (flèche) 
dépasse la muscularis propria et envahit la graisse périrectale. 


” , 


dj: © 
A marne latear2a le 
a n ai LU Leur a Le l a Lex 
=# 








L'importance de l’envahissement latéral du mésorectum est 
actuellement considérée comme le facteur de risque le plus 
important des récidives locales l% 2°: 261 et beaucoup plus 
pertinent que le T. En effet, un adénocarcinome du rectum 
classé T3, qui dépasse juste la musculaire et infiltre de façon 
minimale le mésorectum, a un risque de récidive locale beau- 
coup moins élevé (quasiment identique à un T2), qu’un adéno- 
carcinome du rectum classé T3 envahissant le mésorectum de 
façon massive. S'il y a de nombreuses études consacrées à 
l'évaluation du T, il y en a beaucoup moins concernant l'étude 
de la marge latérale (ou circonférencielle) de résection. Le tout 
premier article sur l'identification du fascia du mésorectum par 
l'imagerie a été publié en 1983. [2/1 L'échoendoscopie ne 
permettant pas la visualisation du fascia du mésorectum, l'IRM 
est actuellement la méthode d'imagerie la plus performante 
pour évaluer cette marge latérale de résection qui correspond à 
la plus petite distance entre la tumeur et le fascia du mésorec- 
tum. Le fascia du mésorectum est défini comme une fine 
structure linéaire enveloppant le mésorectum, en hyposignal 
T2 et en isosignal par rapport aux muscles sur les séquences 
T1 injectées (Fig. 1). Les performances de l’'IRM pour la déter- 
mination de l’envahissement du mésorectum montrent de 
bonnes sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive (VPP) et 
valeur prédictive négative (VPN) variant respectivement de 
80-88, de 84-96, de 44-94 et de 90-96 %. (2%, 28, 2°] [à encore, la 
cause la plus fréquente d'erreur est l'interprétation des spicules 
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Figure 6. Tumeur du bas rectum. Les coupes IRM en pondération 
T2 axiale (A) et coronale (B) montrent une tumeur envahissant les 2/3 pos- 
térieurs et latéraux du rectum avec une atteinte du muscle puborectal 
gauche (flèche). 


échoendoscopie permet une bonne visualisation des 


différentes couches de la paroi du rectum. 














r rés 
es stades T1 et T2 et à surestimer les stades 


dans le mésorectum dont il n’est pas possible de déterminer la 
nature tumorale ou non tumorale, même en l'absence d’irradia- 
tion. Une autre cause d’erreur survient en cas de tumeur du bas 
rectum en particulier lorsque celle-ci siège à la face antérieure 
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Figure 7. Adénocarcinome du rectum. Les coupes axiales tomodensitométriques (TDM) (A et B) avec reconstruction coronale (©) et sagjittale (D) montrent 
une tumeur du tiers inférieur du rectum (étoile) située à plus de 2 cm du fascia du mésorectum (têtes de flèche) et dont le pôle inférieur est situé à plus de 4 cm 
du sphincter anal. Présence de plusieurs adénopathies du mésorectum homolatéral (flèches). 


du rectum. Ces tumeurs sont généralement associées à un taux 
de récidives locales plus élevé car le mésorectum est, à cet 
endroit, très mince, contenant peu de graisse. l#0l Cette particu- 
larité anatomique est également responsable de causes d’erreur 
fréquentes en imagerie. En particulier, l'échoendoscopie pré- 
sente des performances diagnostiques inférieures dans les 
cancers du bas rectum par rapport aux cancers du moyen et du 
haut rectum. 11 Dans une étude sur 162 tumeurs rectales, 
l’échoendoscopie avait une performance diagnostique de 68 % 
pour les tumeurs du bas rectum contre 76 et 88 % pour les 
tumeurs du moyen et du haut rectum. l*?! Les causes imputées 
pour expliquer cette différence sont la structure de l’ampoule 
rectale et la plus mauvaise définition des différentes couches de 
la paroi rectale à ce niveau. En scanner, l’utilisation d’un 
lavement à l’eau et la réalisation de reconstruction multipla- 
naire, rendues possibles avec les scanners multidétecteurs 
permettent souvent une bonne visualisation des marges latérales 
et distales des tumeurs, mais ne permettent pas l’étude de 
l'atteinte pariétale (Fig. 7). 


étermination de l'extension inférieure 


D 
de la tumeur 





L'extension inférieure de la tumeur est nécessaire en particulier 
dans les tumeurs du bas rectum où des marges de 2 à 3 cm 
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La distance entre la tumeur et le fascia du mésorectum est 

le facteur pronostique le plus important p 

récidive locale. 












eur classée T2 a un pronostic et une prise en 


charge comparable à une tumeur classée T3 avec une 
marge latérale de résection élevée. 
L'IRM est complémentaire à l'échoendoscopie pour le 


[/ 





bilan d'extension locale des tumeurs en particulier pour 
les tumeurs classées T3 et T4. 


au-dessus du sphincter anal sont nécessaires au traitement (Fig. 8, 
9). En effet, l'extension inférieure de la tumeur est non seulement 
un facteur primordial pour définir le traitement chirurgical, mais 
également un facteur pronostique indépendant pour la présence 
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Figure 8. Linite plastique rectale. Les coupes en imagerie par résonance 
magnétique (IRM) axiale en pondération T2 (A) et sagittale en pondération T2 
(B) et T1 après injection de gadolinium et saturation du signal de la graisse (C) 
montrent un épaississement segmentaire et circonférenciel du tiers moyen du 
rectum (flèches) infiltrant la totalité de la paroi rectale. La distance de la tumeur 
à la marge anale est bien précisée sur la coupe sagjittale T2. 





de métastases à distance et le pronostic défavorable de ces diagnostiquée par l’échoendoscopie chez 86 % des patients. Les 
patients. 31 Dans une étude de Vanagi et al., 541 sur 37 patients, causes de faux négatifs les plus fréquemment retrouvées étaient 
l'extension tumorale intramurale distale était correctement des envahissements distaux inférieurs à 5 mm. Kim et al.,, ont 
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Figure 9. Adénocarcinome du tiers moyen du rectum : la coupe axiale du coloscanner à l'eau (A) montre une tumeur bourgeonnante du tiers moyen du 
rectum (flèches). La reconstruction sagittale (B) permet une étude précise de son extension inférieure et de sa hauteur. 
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Figure 10. Tumeur localement avancée du rectum. Les coupes par 
imagerie par résonance magnétique (IRM) axiale (A) et sagjittale (B) 
montrent une volumineuse tumeur de la charnière rectosigmoïdienne 
envahissant la vessie. 


montré une performance diagnostique de l’IRM dans le diagnos- 
tic d'atteinte du releveur de l'anus de 72 %. (211 


Détermination de l'extension locale 
des tumeurs avancées 


Environ 10 à 20 % des cancers du rectum sont localement 
avancés et fixés aux organes de voisinage. Dans ces cas, il est 
nécessaire de réaliser une exérèse monobloc de la tumeur et des 
structures avoisinantes envahies. [1 L'échoendoscopie est 
limitée dans cette indication car la tumeur est volumineuse et 
s'étend en dehors du champ de vue ultrasonore. Le scanner ou 
l’'IRM sont nécessaires pour évaluer l'extension locale de ces 
tumeurs. Seulement quelques études ont comparé la valeur du 
scanner et de l’IRM pour prédire l'extension locale de ces 
tumeurs localement avancées. Blomqvist et al., él sur une série 
de 16 patients, ont montré des performances supérieures de 
l'IRM par rapport au scanner pour la détermination des atteintes 
de la vessie et de l'utérus. Beets-Tan et al., 5/1 ont également 
montré une supériorité de l’IRM pour la détermination des 
envahissements du plancher pelvien, du muscle piriforme et de 
l'os (Fig. 10). Cependant, ces études ont comparé des IRM haute 
résolution avec des scanners monodétecteurs, et il est probable 
que les nouvelles générations de scanners multidétecteurs 
permettant des reconstructions multiplanaires améliorent les 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 





Figure 11. Tumeur classée T4 du rectum. Les coupes tomodensitomé- 
triques (TDM) axiales à hauteur du pelvis (A) et de l'abdomen (B) 
montrent une tumeur des tiers inférieur et moyen du rectum envahissant 
le vagin (étoile) associée à des métastases hépatiques. 


performances du scanner dans cette indication (Fig. 11). Les 
résultats de la méta-analyse de Bipat et al. ont montré des 
sensibilités (70 à 74 %) et des spécificités (96 à 97 %) identiques 
de l’'échoendoscopie, le scanner et l’IRM pour l'extension à un 
organe adjacent. 


Détermination de l'extension ganglionnaire 


L'envahissement ganglionnaire est un facteur pronostique 
important pour la survie globale. En revanche, la relation exacte 
qui existe entre l’envahissement ganglionnaire et le risque de 
récidive locale n’est pas clairement déterminée. Elle est à la base 
de la classification N de la classification TNM : 

e Nx : non évaluable ; 

NO : pas d’adénopathie régionale ; 

N1 : atteinte métastatique de un à trois ganglions ; 

N2 : atteinte métastatique de quatre ganglions ou plus. 

Les performances des différentes méthodes d'imagerie pour 
l'évaluation du N sont résumées dans les Tableaux 2, 3 et 4. Le 
drainage lymphatique du rectum se faisant vers le haut, il 
est très important de rechercher les atteintes ganglionnaires 
métastatiques au-dessus du niveau de la tumeur et cela 
même si la tumeur reste confinée à la paroi rectale puisque 
des adénopathies sont présentes dans 10 % des cas 
environ. F8] 

L'évaluation de l’envahissement ganglionnaire par l'imagerie 
est fondée sur des critères morphologiques de taille et d'aspect 
des ganglions. [°l Actuellement, un diamètre de 5 mm est 
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retenu Co ÿe valeur seuil pour la taille des ganglions. [1 Dans 
une ét sur 105 patients Chiesura-Corona et al. ont montré 
qu’ Ctilisant comme valeur seuil 5 mm pour définir un 
g on métastatique, le scanner avait une performance 
gnostique de 79 %, une sensibilité de 88,5 % et une valeur 
rédictive négative (VPN) de 86,5 %. [491 Ces critères morpho- 
logiques présentent cependant des limites et rendent difficiles la 
distinction entre des ganglions inflammatoires et métastatiques 
et la détection des atteintes ganglionnaires micrométastatiques 
quelle que soit la méthode d'imagerie. En échographie endorec- 
tale, les ganglions métastatiques ont tendance à être plus 
hypoéchogènes et ronds que des ganglions inflammatoires. Des 
résultats préliminaires d’études en IRM utilisant des particules 
de fer superparamagnétiques (USPIO) ont montré que l'ajout 
d'un critère fonctionnel (absence de captation de l’USPIO si 
métastatique) au critère morphologique augmente la perfor- 
mance diagnostique de l’IRM dans l’étude de l’envahissement 
ganglionnaire de tumeurs urinaires. [#11 Cependant, le rôle des 
USPIO dans les tumeurs du rectum n'a jamais été étudié 
spécifiquement. Les résultats de la méta-analyse de Bipat et al. 
ont montré que l’échoendoscopie, le scanner et l’IRM avaient 
des sensibilités de détection faibles et comparables respective- 
ment de 67, 55, 66 % et des spécificités également comparables 
respectivement de 78, 74, 76 %. L'échoendoscopie est cepen- 
dant limitée par son champ d'exploration et ne permet pas de 
déterminer la position des ganglions par rapport au fascia du 
mésorectum. 
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Points forts 
— 
Il faut rechercher une atteinte ganglionnaire au-dessus de 
la tumeur. 
Un plus grand diamètre supérieur à 5 mm est retenu 
comme valeur seuil pour les critères morphologiques 
d'atteinte ganglionnaire métastatique. 
Les performances diagnostiques de l’échoendoscopie, du 
scanner et de l’IRM pour évaluer l'atteinte ganglionnaire 
sont moyennes et comparables. 


Imagerie des récidives locales 


La récidive locorégionale est le site le plus fréquent avec les 
métastases hépatiques de récidive du cancer du rectum après 
traitement. En dépit des traitements incluant la radiothérapie et 
l’exérèse totale du mésorectum, le taux de récidives locales reste 
de 10 % environ. Ces récidives sont asymptomatiques chez 
39 % des patients traités par résection antérieure et chez 18 % 
des patients traités par amputation abdominopérinéale. Ces 
récidives sont le plus souvent localisées dans la région de 
l’anastomose, dans les ganglions locorégionaux, dans le péri- 
toine pelvien ou dans la région présacrée. Le scanner abdomi- 
nopelvien a un rôle important dans la détection précoce de ces 
récidives. L'interprétation est cependant rendue difficile par la 
présence de remaniements postradiques à type de fibrose 
présacrée et postchirurgicaux avec déplacement des organes 
pelviens (vessie, utérus, anses digestives) venant combler la fosse 
rectale. Elle nécessite le plus souvent des contrôles par scanners 
répétés à la recherche de modifications. 

L'IRM dynamique après injection de gadolinium et étude de 
la cinétique de rehaussement a été proposée pour améliorer la 
discrimination entre une récidive locale et des remaniements 
post-thérapeutiques. Les critères les plus discriminatifs pour 
distinguer une récidive de remaniements fibrotiques bénins sont 
la conjonction d’un hypersignal T2 important, d’une masse à 
contours arrondis et d’une prise de contraste intense (> 40 %) 
ét précoce (lié, 12), F4 
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Figure 12. Récidive d’un adénocarcinome du rectum traité par radio- 
thérapie et résection du rectum avec anastomose coloanale. Les coupes 
axiales d'imagerie par résonance magnétique (IRM) en pondération T2 
(A) et TT après injection de gadolinium et suppression du signal de la 
graisse (B) montrent une volumineuse récidive locale présacrée envahis- 
sant l’échancrure sciatique D (flèches). 


La TEP utilisant le 18F-FDG est une nouvelle méthode 
d'imagerie fonctionnelle, permettant de s'affranchir des 
modifications post-thérapeutiques morphologiques. Elle est 
indiquée dans le bilan préopératoire des récidives locales et 
métastatiques et en cas d’élévation confirmée de l’antigène 
carcinoembryonnaire (ACE) chez un patient déjà opéré d’un 
cancer du rectum. Elle est particulièrement utile pour discri- 
miner une masse de fibrose d’une tumeur viable, pour 
détecter l’envahissement tumoral d’un ganglion de taille 
normal, pour détecter des nodules de carcinose péritonéale 
(Fig. 13). On préconise, pour sa réalisation, un délai de 6 mois 
après la fin de l'irradiation pelvienne pour éviter les faux 
positifs d’origine inflammatoire. Dans une étude sur 62 patients 
traités par résection antérieure ou amputation abdominopéri- 
néale, le PET-scan réalisé pour suspicion clinique, biologique, 
endoscopique ou au scanner de récidive avait une sensibilité, 
spécificité, valeur prédictive positive et négative respectivement 
98, 96, 90 et 97 %. [#1 Dans cette étude, le PET-scan permettait 
de détecter une récidive chez 81 % des patients référés pour 
élévation inexpliquée de l’ACE. Une des causes les plus fréquen- 
tes de faux positif est la fixation physiologique du marqueur 
dans une anse digestive déplacée par la chirurgie. Il a également 
été rapporté que la TEP avait une valeur diagnostique addition- 
nelle chez 56 % des patients par rapport au scanner et chez 
20 % des patients par rapport à l'association scanner et écho- 
graphie transrectale. l#61 

En IRM, les critères les plus discriminatifs pour distinguer 
une récidive de remaniements fibrotiques bénins sont l’asso- 
ciation d’une infiltration tissulaire nodulaire, d’un hypersi- 
gnal T2 important, et d’une prise de contraste intense et 
précoce. 
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Figure 13. Récidive locale et péritonéale d’un adénocarcinome du rectum traité par irradiation externe et résection chirurgicale. Les coupes tomodensito- 
métriques (TDM) axiales (A) mettent en évidence un syndrome de masse tissulaire présacrée (étoile). Le caractère nodulaire de cette infiltration présacrée est 
plus évocateur d’une récidive locale que de remaniements post-thérapeutiques. Les images de fusion par tomographie par émission de positrons (PET)-scan 
18F-fluorodésoxyglucose (FDG) (B et C) montrent une intense fixation du traceur dans la masse présacrée confirmant sa nature tumorale maligne et montrent 
plusieurs fixations péritonéales correspondant à des nodules de carcinose péritonéale. Les nodules péritonéaux sont bien visibles rétrospectivement sur les 
coupes axiales de TDM (D et E) (flèche), mais n'avaient pas été visualisés initialement. 
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S La surveillance des cancers du rectum traités par 
radiothérapie et chirurgie est difficile en raison des 
remaniements fibreux séquellaires. 





La TEP-FDG est indiquée dans le bilan préopératoire des 
récidives locales et en cas d’élévation confirmée de l’ACE chez 
un patient déjà opéré d’un cancer du rectum. 


H Cancer du canal anal 


Introduction 


Le cancer du canal anal est rare, prédominant chez la 
femme et les patients de plus de 65 ans. Son incidence en 
Europe est de l’ordre de 1/100 000. II représente 1 à 2 % des 
cancers digestifs et 6 % des cancers anorectaux. Il existe une 
forte prévalence du cancer du canal anal chez les sujets 
immunodéprimés en particulier dans le cadre de la 
co-infection avec le virus de l’immunodéficience humaine 
(VIH), chez des patients porteurs de human papilloma virus 
(HPV) où l'incidence atteint 37/100 000. Le tabagisme est 
également un facteur de risque. 

Les cancers épidermoïdes représentent 95 % des cancers du 
canal anal. Les autres tumeurs sont rares que ce soit le méla- 
nome malin (moins de 1 % des cancers de l'anus), les adéno- 
carcinomes, les tumeurs développées sur des condylomes 
(cancer verruqueux, Buschke-Loewenstein), ou le lymphome 
malin. 

Ces dernières années se sont développés les traitements 
conservateurs par radiothérapie exclusive (T1 NO et T2 NO) 
ou radiochimiothérapie pour les plus grosses tumeurs (T1- 
T2 N1-N3). Le traitement chirurgical par amputation abdo- 
minopérinéale (AAP) est réservé aux échecs du traitement 
conservateur ou aux récidives locales ou locorégionales. 

Le facteur pronostique principal est le stade T. La taille 
inférieure ou supérieure à 4 cm et l’envahissement gan- 
glionnaire inguinal ou pelvien ont également été décrits 
comme facteurs influençant la survie par certains auteurs. 
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Classification TNM de l'Union internationale 
contre le cancer 


Pour la tumeur primitive : 

Tis : carcinome in situ ; 

T1 : tumeur < 2 cm; 

T2 : tumeur entre 2 et S cm; 

T3 : tumeur > 5 cm; 

T4 : tumeur envahissant les organes de voisinage (vagin, 

urêtre, vessie). 

Concernant les ganglions : 

e N1: atteinte métastatique des ganglions périrectaux ; 

e N2 : atteinte métastatique unilatérale de la chaîne iliaque 
interne et/ou inguinale ; 

e N3 : atteinte métastatique périrectale et inguinale et/ou 
bilatérale de la chaîne iliaque interne et/ou inguinale. 
Pour les métastases : 

e MO: pas de métastases ; 

e M1: métastases à distance. 


Bilan d'extension 


Le bilan d'extension locale, détermination du T, est avant 
tout clinique par le toucher anorectal complété par l’anusco- 
pie qui sont éventuellement réalisés sous anesthésie générale. 
Il procède à un examen de la marge anale en écartant les plis 
radiés, évalue l’extension en hauteur de la tumeur, son 
extension par rapport à la marge et à la zone de transition 
anorectale et l'extension du bas rectum. Il précise l'extension 
circulaire, sa fixation à l’espace anococcygien et aux fosses 
ischiorectales et ses rapports avec la prostate ou le vagin. 
Dans les formes antérieures, un toucher vaginal et un examen 
au spéculum sont nécessaires. Enfin il réalise la palpation des 
aires inguinales. 

L'échographie endorectale est l'examen de référence pour 
préciser le bilan d’extension locale. Il précise l'épaisseur 
maximale de la tumeur et l’envahissement des couches, recher- 
che des adénopathies périrectales et du promontoire rectosig- 
moïdien. Les autres méthodes d'imagerie (TDM, IRM, PET-scan) 
n'offrent pas actuellement d'apport diagnostique supérieur à 
l'échoendoscopie. L'utilisation en IRM d'antenne interne 
endoanale permet une bonne visualisation détaillée des structu- 
res anatomiques et notamment du sphincter anal mais ses 
performances diagnostiques restent limitées lors du bilan initial 
(Fig. 14, 15). 471 





Figure 14. Carcinome épidermoïde du canal anal avec métastase ganglionnaire. Les coupes axiales par tomodensitométrie (TDM) (A et B) ne permettent 
pas de nettement visualiser la tumeur primitive sus-anale qui mesurait à l’histologie 2 cm. En revanche, elles permettent une bonne visualisation d’une 


adénopathie para-anale G ronde infracentimétrique (flèche). 
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Le bilan d'extension à distance sera réalisé par le scanner 
abdominopelvien qui vérifiera l’absence de métastases hépati- 
ques et d’adénopathies lomboaortiques. 

En postopératoire, l'IRM est performante pour rechercher 
une récidive tumorale au sein du signal graisseux de com- 
blement de la cavité présacrée par de l’épiploon (épiploo- 
plastie) après amputation abdominopérinéale et pour 
rechercher des complications à type de fistules et en faire la 
cartographie. 
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Points forts 
LE 
Les cancers épidermoïdes représentent 95 % des cancers 
du canal anal. 
Le bilan d'extension locale des tumeurs du canal anal est 
fondé sur l'examen clinique et l'échoendoscopie. 
Le facteur pronostique principal des tumeurs du canal anal 
est le stade T de la tumeur. 
L'IRM est utile après AAP pour rechercher une récidive 
locale ou une complication au traitement (fistule). 



























Figure 15. Mélanome du canal anal. Les coupes par imagerie par résonance 
magnétique (IRM) en pondération T1 (A), T2 (B) et T1 après injection de 
gadolinium (C) montrent une tumeur (flèches) bourgeonnante sus-anale 
ulcérée au centre non pigmentée en hyposignal T1, hypersignal T2, dont les 
contours sont mieux délimités après injection de gadolinium. 


H Conclusion 


L'échoendoscopie est l'examen de référence dans le bilan 
initial des tumeurs du rectum et du canal anal, en particulier 
pour la détermination de l'extension en profondeur de la paroi 
rectale et de l'atteinte ganglionnaire locorégionale. L'IRM, grâce 
à ces récents progrès techniques, est devenue une technique 
d'imagerie performante et le plus souvent complémentaire à 
l’'échoendoscopie pour la détermination de la marge latérale de 
résection qui est le facteur pronostique le plus important des 
récidives locales. 
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Imagerie du rectum opéré 


M. Lewin., C. Hoeffel 


Ces quinze dernières années, des progrès importants ont été réalisés dans l'imagerie par résonance 
magnétique (IRM) du pelvis et dans la chirurgie rectale. Dans ce domaine, les interventions les plus 
courantes concernent le traitement du cancer anorectal : résection-antérieure du rectum avec 
rétablissement de la continuité digestive par anastomose colorectale basse ou anastomose coloanale, et 
amputations abdominopérinéales associées ou non à une reconstruction périnéale (épiplooplastie, 
lambeaux musculaires). Les interventions chirurgicales rectales, fréquentes, concernent également les 
patients porteurs de maladies inflammatoires chroniques (coloprotectomie totale avec ou non création 
d’une anastomose iléoanale et d’un réservoir en ]) ou de fistules rectales (mise en place de lambeaux et de 
drains en séton). Ces techniques chirurgicales élaborées modifient l'anatomie normale, ce qui rend 
difficile l'interprétation des images. L'opacification aux hydrosolubles permet de rechercher la présence 
d'une fuite éventuelle de l’anastomose ou du réservoir. L'examen tomodensitométrique (TDM), indiqué 
en cas de suspicion de complications postopératoires précoces (fuite anastomotique, fistule, abcès) a 
aussi un intérêt thérapeutique pour drainer ou ponctionner une collection abdominale. L'IRM pelvienne, 
réalisée en seconde intention dans le suivi des interventions chirurgicales ou en cas de complications 
tardives, est une technique de choix pour visualiser les aspects postopératoires normaux comme la 
formation de fibrose présacrée, et pour détecter les fistules, les collections pelviennes ou des complications 
plus rares comme les hernies périnéales et les kystes d'inclusion péritonéales. Le diagnostic de récidive 
tumorale en IRM repose sur une conjonction de critères morphologiques : masse arrondie, au contour 
irrégulier et spiculé, montrant un hypersignal en T2, se rehaussant après injection de gadolinium. La 
connaissance en imagerie des aspects normaux postopératoires des patients opérés de pathologie 
anorectale est un prérequis essentiel pour le diagnostic des complications postopératoires et des récidives 
tumorales. 
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EH Introduction 


Ces quinze dernières années ont été marquées par des progrès 
en imagerie, notamment en imagerie par résonance magnétique 
(IRM) pelvienne, mais surtout par des bouleversements en 
matière de chirurgie rectale dominée par les résections pour 
cancer. Les amputations abdominopérinéales ne sont plus que 
rarement pratiquées en raison du développement des techniques 
d'anastomoses basses (anastomoses coloanales et colorectales 
basses), permettant aujourd’hui de conserver la fonction 
sphinctérienne chez plus de 80 % des patients HI. De plus, la 
meilleure connaissance du mode de dissémination du cancer du 
rectum avec la résection totale du mésorectum pour toute 
tumeur sous-péritonéale (c’est-à-dire du moyen et du bas 
rectum) a permis de réduire le taux de récidives locales à 5 ans 
à moins de 10 %, tout en diminuant le risque de complications 
sexuelles (qui concerne encore environ 20 % des patients) l. 
Deux autres progrès sont aussi à mentionner. L'apport bénéfique 
de la radiothérapie néoadjuvante en cas de lésions T3, T4, et/ou 
N+ du bas et moyen rectum a été démontré avec une réduction 
significative du taux de récidives locales à 2 ans observée après 
exérèse totale du mésorectum seule (2,4 % versus 8,2 % ; 
p < 0,001) EI. Enfin, pour limiter les conséquences de la perte 
du réservoir rectal, la réalisation de petit réservoir colique en J 
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juste au- S de l’anastomose coloanale ou colorectale basse a 
été prafbsée et permet d'améliorer, surtout dans les deux 
prermièes années postopératoires, le résultat fonctionnel. Ces 
amSliorations techniques ont été étendues aux interventions 
Lrursicales rectales chez les patients porteurs de maladies 

nflammatoires chroniques avec la confection de réservoir iléaux 
et de fistules rectales. 

Toutes ces nouvelles techniques de chirurgie rectale modifient 
l'anatomie normale et peuvent donc rendre difficile l’interpré- 
tation des images. Nous ferons le point sur l'aspect postopéra- 
toire normal en imagerie des principales interventions pour 
pathologie rectale en insistant sur l’'IRM 1. Cette technique a 
une excellente résolution en contraste et permet des acquisi- 
tions multiplanaires utiles pour visualiser les aspects postopéra- 
toires normaux et identifier la formation de fibrose présacrée et 
les séquelles de radiothérapie. Nous illustrerons également les 
complications de ces procédures chirurgicales, ainsi que la 
récidive tumorale |, Enfin, nous proposerons un algorithme 
d'examens d'imagerie à réaliser pour la détection des complica- 
tions après chirurgie rectale en insistant sur la place de la 
tomodensitométrie (TDM) abdominopelvienne en cas de 
complications précoces et de l’IRM pour les symptômes à 
distance. 


H Rappel des techniques 
d'exploration radiologique 


Opacification du réservoir sous fluoroscopie 


Après réalisation d’un cliché de face centré sur le pelvis, 
l’opacification du réservoir aux hydrosolubles peut être réalisée 
de manière rétrograde, avec une canule de Foley de 16 à 20 G 
placée dans l’anus ou, de manière antérograde, à l’aide d’une 
sonde de Foley de 14 G avec un ballonnet gonflé par du sérum 
physiologique dans l’orifice de stomie s’il a été réalisé. Plusieurs 
clichés sont réalisés : antéropostérieurs, de trois-quarts et de 
profil et à différents temps de l'examen : en cours de remplis- 
sage, en fin de remplissage et après évacuation du produit de 
contraste. 


Tomodensitométrie abdominopelvienne 


Le scanner abdominopelvien est réalisé en décubitus dorsal 
avec ou sans lavement de produit de contraste hydrosoluble 
(pas avant j7), après injection de produit de contraste iodé, à un 
temps portal. Il est indiqué à titre diagnostique, mais aussi 
thérapeutique pour ponctionner ou drainer un abcès. 


Imagerie par résonance magnétique 
pelvienne 


Le protocole IRM, comme pour l’ensemble de l'exploration 
du rectum postopératoire, comprend, chez un patient en 
décubitus sans aucune préparation, à l’aide d’une antenne corps 
en réseau phasé, des séquences pondérées en T2 dans les plans 
sagittal, axial et coronal, ainsi que des séquences axiales 
pondérées en T1 sans puis après injection de gadolinium. En cas 
de suspicion de fistule, une séquence d’inversion récupération 
(STIR) peut être réalisée dans un plan axial. 


H Imagerie postopératoire normale 


Traitement chirurgical du cancer du rectum 


Résection. Anastomose 


Une résection antérieure peut actuellement être envisagée 
lorsqu'une marge de sécurité distale sous la tumeur de 1 cm est 
obtenue l# SI, L'exérèse totale du mésorectum est devenue la 
référence pour les cancers du bas et du moyen rectum, soit pour 
les tumeurs siégeant à moins de 5 cm du bord supérieur du 
sphincter interne, soit pour les tumeurs siégeant à moins de 
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Figure 1. Dessin schématisant la coloplastie transverse. 





Figure 2. Coupe sagittale IRM pondérée en T2 chez un patient de 
70 ans après résection antérieure pour un cancer du rectum avec anasto- 
mose coloanale et coloplastie transverse. Le réservoir est visualisé en 
postérieur (flèche). 


8-9 cm de la marge anale, ce qui correspond aux tumeurs tout 
ou en partie sous-péritonéales. Le rétablissement de la conti- 
nuité digestive se fait donc soit par une anastomose colorectale 
très basse, soit par une anastomose coloanale (en dessous de la 
jonction anorectale). De façon relativement récente, de nouvel- 
les techniques ont été étudiées pour améliorer la continence et 
la fonction réservoir de l’ampoule rectale dans ces cas, en 
faisant un réservoir colique à partir du côlon sigmoïde non 
diverticulaire ou du côlon iliaque, au-dessus de l’anastomose lé]. 
La taille optimale du réservoir colique est de 6-7 cm. La 
confection se rapproche de celle des réservoirs iléaux. Ces 
anastomoses avec réservoir peuvent être manuelles ou mécani- 
ques, selon la technique du double agrafage. Plus récemment 
encore, d’autres procédés de reconstruction comme les colo- 
plasties (Fig. 1, 2) ou les anastomoses coloanales latérotermina- 
les ont été comparées au réservoir colique, avec des résultats très 
voisins ll, Ce sont donc deux alternatives au réservoir colique 
en J qui reste la technique de référence. La coloplastie transverse 
consiste en une incision longitudinale de 7-10 cm à partir du 
segment distal du côlon suivie d’une fermeture transversale I, 
elle trouve son intérêt dans certaines conditions anatomiques 
telles que pelvis étroit ou long canal anal. Une résection 
partielle, voire subtotale du sphincter interne (résection inter- 
sphinctérienne) peut être envisagée pour certaines tumeurs du 
très bas rectum, associée à une anastomose coloanale ll. Une 
stomie (iléo- ou colostomie) latérale de dérivation est en règle 
confectionnée et refermée six semaines après l'intervention. 
En revanche, pour les tumeurs dont le pôle supérieur est à 
plus de 5 cm du bord supérieur du sphincter, soit à plus de 
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Figure 3. Coupe axiale TDM à la partie supérieure du réservoir colique (A) montrant l’anse borgne du réservoir (tête de flèche) et le côlon afférent au réservoir 


(flèche). Une coupe axiale pratiquée plus bas (B) visualise l’anastomose coloanale. 
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Figure 4. Coupe coronale IRM pondérée en T2 (A) chez un patient de 62 ans après résection antérieure basse pour un cancer rectal avec anastomose 
coloanale et réservoir colique en J, montrant les deux anses coliques parallèles (flèches) puis qui se séparent très nettement en haut dans le pelvis (têtes de 
flèche), avec une anse colique efférente au réservoir qui est borgne, à droite. En coupe axiale pondérée en T2 (B), on visualise les deux anses coliques séparées 


dans le pelvis. 


8-9 cm de la marge anale, la résection totale du mésorectum 
n'est pas nécessaire. La section distale du méso est faite 5 cm 
sous le pôle inférieur de la tumeur et l’anastomose est faite en 
regard, le rétablissement de la continuité se faisant par une 
anastomose colorectale basse sans réservoir. La stomie n'est en 
général pas nécessaire. 
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ratoire immédiate, l'examen radiologique recherche principale- 
ment une fistule, mais n’est réalisé qu’en cas de signes cliniques 
évocateurs. Si une colostomie a été réalisée, un examen aux 
hydrosolubles peut être effectué avant rétablissement de la 
continuité en opacifiant l’anastomose par la stomie ou par voie 
basse à l’aide d’une sonde souple. L'intérêt de la réalisation 
systématique de cet examen n'a pas été démontré. L’anastomose 
est identifiée par la petite diminution de l'expansion du 
segment anastomotique et par la différence de calibre des 
segments sus- et sous-jacents. Les haustrations coliques sont 
visibles en amont de l’anastomose. Lorsque l’anastomose 
colorectale a été effectuée à la pince mécanique, la continuité 
de la chaîne d’agrafes doit être vérifiée. 

En tomodensitométrie (TDM), la présence de liquide dans 
l’espace présacré n’est pas anormale si ce liquide ne contient ni 
air, ni produit de contraste. À long terme, une petite formation 
tissulaire entre le rectum et le sacrum peut être observée en 
imagerie en coupes lSl. 
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Après résection-anastomose coloanale avec réservoir colique, 
l’anastomose est généralement contrôlée par la stomie de 
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protection à la sixième semaine postopératoire, en injectant le 
produit de contraste dans l’anse afférente du réservoir. L'opaci- 
fication du réservoir peut être complétée par un lavement par 
voie basse réalisé prudemment à l’aide d’une sonde souple. Le 
contrôle permet de mesurer la hauteur, la largeur et la profon- 
deur du réservoir. Les dimensions du réservoir sont variables 
d’un patient à l’autre et dépendent de la technique opératoire 
et de la date à laquelle est réalisé l'examen par rapport à la date 
de l'intervention. Il peut exister une fausse image de fuite en cas 
de remplissage incomplet de l’anse borgne efférente du 
réservoir. 

En imagerie en coupes, le réservoir est situé juste en avant du 
sacrum, les deux lignes de suture mécanique réunissant les 
jambages sont aisément reconnues. À la partie haute, on repère 
les deux extrémités des anses de confection du réservoir (Fig. 3). 
Les deux jambages du réservoir peuvent être très séparés (Fig. 4). 
La présence d’une collection liquidienne en présacré n'est pas 
anormale si elle ne contient ni air, ni produit de contraste. 
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L’amputation abdominopérinéale (AAP) est de moins en 
moins fréquente. Elle est réalisée en cas de tumeurs envahissant 
le sphincter interne, les releveurs de l’anus ou de grosses 
tumeurs dans un pelvis étroit l°1. Cette résection inclut l’exérèse 
de tout le mésorectum et du rectum, puis, par voie périnéale, la 
dissection de la graisse périrectale et la section des muscles 
releveurs de l'anus près de leurs insertions périphériques, à 
distance du rectum. La réparation de la plaie périnéale varie de 
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Figure 5. Image axiale pondérée en T1 chez une femme de 70 ans après 
amputation abdominopérinéale pour cancer du bas rectum qui montre la 
présence d’un lambeau musculaire périnéal (flèches), entouré d'une 
épiplooplastie de comblement (*). 





Figure 6. Image sagittale pondérée en T2 chez un homme de 66 ans 
après amputation abdominopérinéale sans épiplooplastie : la vessie et les 
vésicules séminales ont basculé en arrière (flèches) alors que la prostate est 
fixe (têtes de flèche). Noter la cicatrice présacrée qui contient une petite 
collection liquidienne. 





la simple suture à la suture sur épiplooplastie, voire à la création 
de lambeaux musculaires complexes ou à partir des muscles 
fessiers ou grands droits l°1 (Fig. 5). 

Après l’AAP et en l'absence d’épiplooplastie, la vessie bascule 
en arrière et se plaque en présacré ou en précoccygien. Alors 
que la prostate reste fixe, les vésicules séminales chez l'homme 
et l'utérus chez la femme basculent également en arrière (Fig. 6). 
Quand une épiplooplastie est réalisée, elle s’interpose entre le 
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également spontanément combler l’espace rectal resté vacant 


(Fig. 8) LOI, 
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Figure 7. Coupe axiale pondérée en T2 chez un homme de 65 ans 
ayant eu une amputation abdominopérinéale avec épipooplastie (flè- 
ches). 





Figure 8. Coupe axiale pondérée en T2 chez un homme de 68 ans 
montrant des anses grêles (flèches) basculées dans le périnée en arrière 
d’un lambeau musculaire (têtes de flèches). 


L'IRM est l'examen de choix pour l’évaluation, notamment 
tardive (recherche de récidive), de l’amputation abdominopéri- 
néale. Elle permet également une meilleure différentiation que 
la TDM des structures anatomiques qui sont déplacées [11] 


(Fig. 9). 


Fibrose présacrée 


El 


La présence d’une zone tissulaire cicatricielle fibreuse présa- 
crée ou précoccygienne est fréquemment retrouvée en imagerie 
après chirurgie rectale. Elle persiste très longtemps, même si elle 
a tendance à diminuer de taille. Son aspect est très variable et 
son épaisseur variable. Cette fibrose présacrée est généralement 
développée le long du sacrum et présente une concavité 
antérieure parallèle à la concavité sacrée. Ses bords sont 
réguliers, symétriques, avec une interface avec les tissus péri- 
phériques nette. En IRM, cette fibrose est classiquement en 


hyposignal sur toutes les séquences (Fig. 10). Cette zone de 
fibrose en général homogène peut contenir du liquide, même à 
distance de l'intervention (Fig. 11) H21, 





La coloproctectomie totale avec anastomose iléoanale (AIA) et 
réservoir iléal est actuellement la technique la plus utilisée, aux 
dépens de techniques plus anciennes comme la colectomie 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 





d'une amputation abdominopérinéale sans épiplooplastie deux ans aupa- 
ravant, une masse tissulaire présacrée pouvant en imposer pour une 
récidive (flèche blanche). L'image IRM axiale pondérée en T2 (B) précise 
qu'il s’agit en fait des vésicules séminales qui ont basculé en arrière (flèche 
blanche) et de fibrose présacrée (flèche courbe). 





Figure 10. Homme de 75 ans, 14 mois après proctectomie pour cancer 
rectal. Image sagittale pondérée en T2 montrant un épaississement tissu- 
laire marqué en avant du sacrum et du coccyx (flèches), en signal 
intermédiaire en T2, circonscrite par une zone périphérique épaisse, 
régulière et concave en hyposignal, typique de fibrose présacrée posto- 
pératoire. 


totale avec anastomose iléorectale ou la coloproctectomie totale 
avec iléostomie définitive. Elle concerne les rectocolites hémor- 
ragiques (RCH) graves d'emblée ou résistantes au traitement 
médical ou compliquées de dysplasies ou de cancer. Certains 
patients sélectionnés, atteints de rectocolite indéterminée sans 
atteinte du grêle et sans antécédents de manifestations anopé- 
rinéales, peuvent également en bénéficier. 

La coloproctectomie totale est réalisée avec confection d’un 
réservoir. L'iléon terminal, qui constitue le futur réservoir, est 
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Figure 11. Images sagittale pondérée en T2 (A) et axiale T1 après 
injection de gadolinium et suppression de graisse (B) montrant un aspect 
caractéristique de fibrose présacrée postopératoire confirmée par l'évolu- 
tion, chez un homme de 60 ans qui a eu une résection rectale antérieure 
avec colostomie pour cancer rectal il y a deux mois. La fibrose périphéri- 
que entoure une zone liquidienne (flèches) et se rehausse modérément 
après injection de gadolinium (têtes de flèche). 


fermé par agrafage mécanique et descendu à l’anus par mobili- 
sation de la racine du mésentère. Le type de réservoir le plus 
souvent réalisé est un réservoir en J, confectionné par la 
dernière anse iléale repliée sur elle-même pour former un U 
dont les jambages de 15 à 20 cm sont mécaniquement suturés 
entre eux. Le réservoir est suturé à la ligne pectinée, par une 
anastomose circonférentielle mécanique ou manuelle. Au niveau 
du cul-de-sac du réservoir, un bout court d’iléon efférent replié 
n'est pas complètement incorporé dans le réservoir, créant une 
anse courte borgne, plus ou moins longue ou dilatée en 
fonction du remplissage du réservoir [151 (Fig. 12). Une iléosto- 
mie latérale de dérivation temporaire est créée, pour diminuer 
le risque de complications septiques puis refermée 6 à 8 semai- 
nes plus tard. 

Afin de confirmer l'absence de fuite anastomotique ou du 
réservoir avant la fermeture de l’iléostomie chez les patients 
asymptomatiques, on réalise une opacification du réservoir sous 
fluoroscopie. 

Avant l’opacification, on réalise un cliché de face centré sur 
le pelvis, permettant de visualiser les deux rangées d’agrafes du 
réservoir et le cercle d’agrafes de l’anastomose iléoanale en cas 
d’anastomose mécanique. Le remplissage du réservoir étant 
parfois insuffisant lors de l’opacification par l'iléostomie, on 
peut compléter l'examen par un lavement par voie basse aux 
hydrosolubles réalisé prudemment à l’aide d’une sonde de Foley. 
Le moignon d’'iléon terminal lors de la réalisation d’un réservoir 
en J est de longueur variable. Au niveau du cul-de-sac du 
réservoir en J, à l'endroit de la suture de l'extrémité iléale, peut 
exister une image piège : il s’agit de la lumière du petit jambage 
du J, qui peut être réduite par la suture, que l’on appelle anse 
iléale borgne. L’opacification de cette anse borgne efférente peut 
prendre l’aspect d’une pseudofuite ou d’une pseudocollection en 
cours de remplissage, mais elle est facilement identifiée à la fin 
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Figure 12. Schéma d'un réservoir iléal en ] avec anastomose iléoanale. 


1. Anseiléale afférente. 2. anse iléale efférente : cul-de-sac du réservoir ; 3. 
anastomose iléoanale sur la ligne pectinée. 





Figure 13. Homme de 41 ans, atteint d'une rectocolite hémorragique, 
ayant eu une coloproctectomie totale avec anastomose iléoanale. Le 
cliché d'opacification sous fluoroscopie montre le réservoir iléal (flèche 
blanche), la double ligne d'agrafes (tête de flèches grises) et l’anastomose 
iléoanale (têtes de flèche blanches). L'anse iléale proximale (flèche grise) 
et l’anse iléale borgne (flèche noire) sont facilement identifiées. 


de l’examen après avoir obtenu une bonne distension du 
réservoir. De face, on identifie facilement l’anse iléale afférente 
puis le réservoir iléal limité de part et d'autre par une double 
ligne d’agrafes (Fig. 13). On mesure la hauteur, la largeur et la 
profondeur du réservoir, la largeur de l’espace présacré. L'iléon 
en amont du réservoir a des plis et un péristaltisme normaux. 
Deux variantes de la normale sont l'existence d’une bande claire 
centrale correspondant à la ligne de suture entre les deux 
segments du réservoir en J, visible dans 90 % des cas par 
certains auteurs (141, et un effet de masse sur une des parois 
latérales du réservoir, en rapport avec le mésentère de l’iléon 
descendu dans le pelvis. 

La TDM est réalisée en cas de suspicion clinique de compli- 
cations ou en cas de visualisation d’une fuite de produit de 
contraste lors de l’opacification du réservoir sous fluoroscopie. 
Le réservoir est situé juste en avant du sacrum. Les deux rangées 
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Figure 14. Femme de 27 ans atteinte d’une polypose adénomatose 
familiale (PAF) avec coloproctectomie totale et anastomose iléoanale. La 
TDM montre le réservoir iléal facilement identifié par la double ligne 
d'agrafes (A, flèches). L'anastomose iléoanale est également identifiée par 
des agrafes (B, flèche). 


d'agrafes du réservoir et celles de l’anastomose iléoanale doivent 
être bien vues (Fig. 14) H$I, Le réservoir, après opacification, doit 
avoir des limites nettes. Les anses iléales afférente et efférente 
doivent être bien analysées. La TDM permet de vérifier l’envi- 
ronnement graisseux normal du réservoir. 

L'IRM est réalisée pour dépister ou caractériser des complica- 
tions telles que les fistules associées ou non à des collections. Le 
réservoir iléoanal est identifié grâce à la double ligne d’agrafes, 
visualisée sous forme d’hyposignaux arrondis ou linéaires en 
pondération T1 et T2, correspondant à des petits artefacts 
ferromagnétiques (Fig. 15, 16) Mél, Cette ligne d’agrafe peut 
apparaître continue ou discontinue sans que ce caractère 
discontinu soit forcément révélateur d’une fuite. 


66 
Points forts 


+ La coloprotectomie totale avec anastomose iléoanale et 
réservoir iléal est la chirurgie des rectocolites 
hémorragiques (RCH). 

e Le réservoir iléal en ] est limité par une double ligne 
d'agrafes, avec présence à l'extrémité distale d’une anse 
iléale borgne plus ou moins longue ou dilatée en fonction 
du remplissage du réservoir. 


Maladie de Crohn 


Une coloprotectomie totale avec iléostomie terminale défini- 
tive peut être réalisée en cas de lésions de colite résistantes au 
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Figure 15. Coupe axiale pondérée en T2 chez une femme de 40 ans 
opérée d’une rectocolite hémorragique ayant eu une coloprotectomie 
totale avec anastomose iléoanale. Le réservoir iléal est identifié par les 
artefacts de la double ligne d’agrafes (flèches). 





Figure 16. Coupe sagittale pondérée en T2 chez une femme de 45 ans 
opérée d’une rectocolite hémorragique ayant eu une coloproctectomie 
totale avec anastomose iléoanale. Le réservoir iléal est identifié par les 
artefacts de la double ligne d’agrafes (têtes de flèches). 
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Figure 18. Coupe axiale pondérée en T2 montrant une fistule trans- 
phinctérienne chez un patient atteint d’une maladie de Crohn traitée par 
un séton qui apparaît en hyposignal (flèche). 


traitement médical, ou de lésions rectales incompatibles avec 
une anastomose iléorectale, ou de lésions périnéales majeures 
compromettant la fonction sphinctérienne [16 171, L’exérèse 
comporte une colectomie totale et une protectomie qui diffère 
de l’amputation abdominopérinéale carcinologique puisque le 
mésorectum ne fait pas l’objet d’une exérèse et que les releveurs 
de l’anus ne sont pas disséqués de façon aussi extensive que 
pour un cancer. L’amputation rectale peut être intersphincté- 
rienne, avec résection du sphincter interne et conservation du 
sphincter externe et de l’orifice anal, le plancher pelvien étant 
alors formé par les releveurs et les sphincters externes (Fig. 17). 
Elle peut plus classiquement s'associer à une résection complète 
de l’appareil sphinctérien et de l’anus avec fermeture périnéale. 
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Au cours de la maladie de Crohn, la chirurgie a comme 
impératif d'éviter au maximum d'’aggraver le résultat fonction- 
nel, notamment par des sections sphinctériennes dangereuses. 
Les options chirurgicales, en fonction du siège de la fistule, 
notamment par rapport au sphincter anal, comprennent la 
fistulotomie, les traitements par des colles biologiques, un 
drainage par séton (Fig. 18) ou un large drainage par lame, les 
lambeaux d'avancement muqueux et musculeux rectal couvrant 
l'orifice fistuleux HÉI. L'interposition de lambeaux bulbocaver- 
neux (Martius) (Fig. 19), musculaires (Fig. 20), ou les épiploo- 
plasties (Fig. 21) peuvent également être envisagées pour traiter 
des fistules récidivantes, qu’elles soient ou non liées à la 
maladie de Crohn, ou pour traiter des sinus périnéaux persistant 





Figure 17. Images axiales pondérées en T1 après suppression de graisse et injection de gadolinium (A) et pondérées en T2 (B, C), obtenues à différents 
niveaux de coupe chez un patient de 43 ans atteint d’une maladie de Crohn montrant l'anatomie normale après coloproctectomie totale avec dissection 
intersphinctérienne. Le sphincter interne est absent, mais les sphincters externes (A, flèches) et les releveurs de l'anus (B, flèches) sont bien vus. Le mésorectum 
entouré du fascia mésorectal (C, flèches) contient une cicatrice centrale (B, C, têtes de flèches) qui correspond au rectum excisé. 
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Figure 19. Coupe IRM axiale pondérée en T2 chez une femme chez qui 
on à traité une fistule rectovaginale récidivante par transposition d’un 
lambeau de Martius (flèches). Un petit abcès récidivant est vu à droite de 
ce lambeau (tête de flèche). 


Figure 20. Homme de 38 ans atteint de maladie de Crohn. La coupe 
axiale pondérée en T1 après suppression de graisse et injection de 
gadolinium montre une fistule complexe dans l’espace intersphinctérien, 
chez un patient qui a eu une coloproctectomie totale avec exérèse du 
sphincter interne (A, flèches blanches). L'image axiale pondérée en T2 et 
obtenue après réintervention pour traitement de cette fistule récidivante 
montre que le sphincter externe à fait l'objet d’une exérèse et qu'un 
lambeau de grand fessier couvre le defect lié à la proctectomie (B, flèches 
noires). 


après coloproctectomie [1° 201, L'IRM est le meilleur examen 
pour évaluer les fistules et les suivre après traitement [211. 
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La chirurgie est prophylactique dans la polypose adénoma- 
teuse familiale (PAF) pour éviter la survenue d’un cancer 
colorectal, en général vers l’âge de 20-25 ans (271. On réalise 
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Figure 21. Coupe sagittale pondérée en T2 chez une femme de 44 ans 
ayant une maladie de Crohn compliquée d’une fistule rectovaginale 


récidivante traitée par la mise en place d’une épiplooplastie dans l’espace 
rectovaginal (flèches). 


actuellement une coloproctectomie totale avec anastomose 
iléoanale (AÏA) et réservoir iléal (cf. traitement de la rectocolite 
hémorragique). 
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Les complications septiques sont représentées par les lâchages 
anastomotiques massifs, les fistules et les abcès. Tous les 
tableaux peuvent se voir, de la simple fistule anastomotique 
asymptomatique découverte de manière fortuite lors du contrôle 
radiologique systématique à la péritonite gravissime nécessitant 
la réintervention en urgence. Le siège de la fuite peut être 
l’anastomose elle-même, l’une des rangées d’agrafes longitudi- 
nales ou transversales en cas de réalisation d’un réservoir, ou 
encore un orifice iléal d'introduction des agrafeuses en cas 
d’'anastomose iléoanale. Les fistules peuvent toucher le réservoir, 
le vagin, l’appareil urinaire, l’anus, la vessie, la fesse et la peau. 
Le diagnostic de ces fistules est le plus souvent clinique comme 
la présence d’une pneumaturie en cas de fistule urinaire, ou le 
passage de selles ou de gaz par le vagin en cas de fistule 
vaginale. Le traitement nécessite le plus souvent une reprise 
chirurgicale ou le report de rétablissement de la continuité. 

L'’opacification aux hydrosolubles permet de détecter la 
présence d’une fuite ou d’une fistule anastomotique en mon- 
trant le siège, le trajet et l'importance de la fuite. La découverte 
de produit de contraste extradigestif suggère la présence d’une 
fistule ou d’un abcès avec possibilité d’opacification d’une 
néocavité (Fig. 22). Le cliché après évacuation sert à rechercher 
des fuites occultes, parfois visibles uniquement sur ce cliché. 
L'interruption de la rangée d’agrafes est un signe sensible, mais 
non spécifique d’un sepsis pelvien. 

Un examen TDM doit être réalisé, après constatation d'une 
fuite lors de l’opacification aux hydrosolubles pour rechercher 
un abcès autour du réservoir, ou en première intention en cas 
de complication septiques. La sensibilité de l’opacification du 
réservoir aux hydrosolubles et du scanner pour la détection de 
fistules dans ce contexte est similaire, mais le scanner est plus 
sensible pour le diagnostic d’abcès (Fig. 23) (1, Il peut montrer 
une collection contenant du liquide et de l’air en proportion 
variable, pouvant disséquer les fascias périrectaux latéraux et 
entourer le rectum avec une perte de transparence de la graisse 
pelvienne (Fig. 24) HI, 

La TDM permet également de guider la ponction ou le 
drainage percutané des collections postopératoires par un 
meilleur repérage que l'échographie des anses intestinales, des 
structures vasculaires et nerveuses. Lorsque la voie antérieure 
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Figure 22. Fistule iléovaginale chez une femme de 36 ans atteinte 
d'une polypose adénomatose familiale (PAF) avec coloproctectomie to- 
tale et anastomose iléoanale. L’opacification sous fluoroscopie montre le 
trajet fistuleux de produit de contraste entre le réservoir (flèche noire) et le 
vagin (têtes de flèches), en rapport avec la fistule iléovaginale (flèche 
blanche). 





Figure 23. 


Patiente chez qui a été réalisée une anastomose colorectale 
ultrabasse, sans réservoir colique. Une coupe TDM avec lavement aux 
hydrosolubles (A) passant par l'anastomose visualise une bulle d'air anté- 
rieure extradigestive. Une coupe axiale réalisée plus haut (B) confirme la 
fuite anastomotique en individualisant une collection (flèche) de produit 
de contraste extradigestive. 


n’est pas possible, la voie transglutéale à travers le grand 
foramen sciatique représente une alternative aux voies transva- 
ginales, transrectales et à la chirurgie (#1. En cas de liquide 
purulent après ponction de la collection, on met en place un 
drain multiperforé Pigtail®, de calibre 12 ou 14 Fr selon la 
technique de Seldinger ou par ponction directe. 
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Figure 24. Homme de 36 ans atteint d’une polypose adénomatose 
familiale (PAF) avec coloproctectomie totale et anastomose iléoanale. La 
TDM avec opacification basse montre une fuite issue de la paroi posté- 
rieure du réservoir (A, flèche). Une collection pelvienne, en arrière du 
réservoir (contenant de l’air, des selles et du produit de contraste) (B, têtes 
de flèches) complique la fuite. Cette collection a été drainée sous TDM, 
mais devant une fièvre persistante, un traitement chirurgical a été réalisé. 


L'IRM, pratiquée en seconde intention dans le postopératoire 
précoce, mais en première intention pour la recherche de 
complications tardives, est un examen très sensible pour la 
détection des fistules et des collections pelviennes (211 (Fig. 25). 

Les fistules inflammatoires sont en hypersignal T2 et STIR, se 
rehaussant fortement après injection intraveineuse de gadoli- 
nium alors que les fistules fibreuses sont de signal intermédiaire 
en T1 et T2 sans ou avec un faible rehaussement après injection 
de gadolinium. Elles peuvent être reliées à une ou plusieurs 
collections liquidiennes, hyperintenses en T2 avec un rehausse- 
ment périphérique après injection de gadolinium (Fig. 26). En 
IRM, plus la fistule est active et récente, plus elle est de type 
inflammatoire ; plus elle est ancienne et quiescente, plus elle est 
de type fibreux (Fig. 27). 
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En cas d’anastomose iléoanale, un grand nombre de patients 
ont un degré variable de sténose de l’anastomose sans occlusion 
associée l#l. Le diagnostic et l'évaluation de la gravité ne relèvent 
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Figure 25. Fistule iléovaginale chez une femme de 35 ans atteinte 
d'une rectocolite hémorragique avec coloproctectomie totale et anasto- 
mose iléoanale. La TDM avec opacification basse (A) et l'IRM (B) (sé- 
quence pondérée T1 avec saturation du signal de la graisse et injection 
intraveineuse de gadolinium) montrent le trajet fistuleux (flèche, A et B) 
entre le site anastomotique et le vagin. 





Figure 26. Coupe sagjittale pondérée en T2 chez un homme de 44 ans 
ayant eu une radiothérapie avant une résection antérieure du rectum avec 
anastomose colorectale pour cancer du rectum montrant la présence 
d'une fistule (tête de flèche) entre la vessie et plusieurs abcès présacrés 
(flèches). 


pas de la radiologie et sont classiquement effectués par le 
clinicien à l’aide d’un simple toucher rectal. L'’opacification 
digestive et la TDM peuvent cependant mettre en évidence un 
rétrécissement ou une vraie sténose de l’AIA avec dilatation des 
anses iléales sus-jacentes (Fig. 28). Le traitement repose sur la 
dilatation manuelle au toucher rectal ou sous anesthésie 
générale et suffit habituellement. Une occlusion du grêle peut 
toutefois compliquer une AIA avec réservoir. Elle peut survenir 
soit avant le rétablissement de la continuité et le traitement est 
alors le plus souvent médical, soit plus fréquemment après 
rétablissement de la continuité, le traitement étant, dans ce cas, 
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Figure 27. Coupe axiale pondérée en T1 après suppression de graisse 
chez une femme de 37 ans atteinte d’une maladie de Crohn montrant 
après coloproctectomie totale associée à une résection complète de 
l'appareil sphinctérien un sinus périnéal (tête de flèche) persistant avec 


inflammation de la graisse du périnée (flèches). 





Figure 28. Sténose anastomotique chez une femme de 28 ans atteinte 
d'une polypose adénomatose familiale (PAF) avec coloproctectomie to- 
tale et anastomose iléoanale. Cliché oblique d’opacification sous fluoros- 
copie montrant la sténose anastomotique (flèche blanche) en aval du 
réservoir iléal (flèches noires). À noter la présence d’une fistule borgne 
provenant de l’anastomose iléoanale (tête de flèche). 


plutôt chirurgical. Les causes retrouvées sont les adhérences 
postopératoires, les sténoses et les volvulus du grêle. 

Après anastomose colorectale pour cancer, les sténoses sont 
rares, surtout en cas d’anastomose manuelle ; elles peuvent 
succéder à une fistule ou être idiopathiques, et posent le 
problème du diagnostic différentiel avec une récidive tumorale 
(Fig. 29). Elles sont définies par l'impossibilité de passer un 
rectosigmoïdoscope de 12 mm de diamètre au travers de la 
sténose. La sténose anastomotique non tumorale est de 
contours réguliers et s'accompagne d’une dilatation du segment 
sus-jacent. 


Pouchite 


La pouchite est une complication inflammatoire du réservoir 
iléal, liée à une pullulation microbienne qui survient chez 
environ 10 % à 20 % des patients ayant eu une AIA avec 
réservoir. Son diagnostic est clinique avec des symptômes 
associant une diarrhée souvent hémorragique, un ténesme, des 
douleurs pelviennes, de la fièvre et parfois une altération de 
l’état général. L'’opacification digestive peut montrer un épais- 
sissement et des spicules des parois du réservoir, le scanner ou 
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Figure 29. Image sagittale pondérée en T2 (A) chez un homme de 62 ans qui a eu une résection rectale antérieure avec anastomose colorectale pour cancer 
rectal il Yÿ a 16 mois. Récidive anastomotique et présacrée (têtes de flèches), nodulaire, en signal intermédiaire. La coupe axiale en pondération T1 après 
suppression de graisse (B) montre un rehaussement de la récidive tumorale en présacré (têtes de flèches) et au niveau de l’anastomose colorectale (flèche). 





Figure 30. Pouchite chez une femme de 49 ans atteinte d’une polypose 
adénomatose familiale (PAF), présentant des douleurs pelviennes et de la 
fièvre. La TDM montre un épaississement des parois du réservoir (flèche). 
À noter la présence d’une tumeur desmoïde infiltrante refoulant le réser- 
voir (têtes de flèches). 


l'IRM peuvent également montrer un épaississement aspécifique 
des parois du réservoir et une infiltration de la graisse périphé- 
rique, mais l’imagerie est très peu sensible (Fig. 30) (2. Le 
traitement classique est l’antibiothérapie. 
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C’est une complication rare et tardive de l’amputation 
abdominopérinéale (261, Le prolapsus des organes pelviens peut 
comprendre l'intestin grêle, mais aussi l’épiplooplastie pelvienne 
(Fig. 31). Les symptômes sont rares et comprennent la sensation 
de lourdeur ou de pression périnéale, la douleur pelvienne ou 
l'impression d’être assis sur une bosse. 
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Ils surviennent typiquement chez des femmes en période 
d'activité génitale qui ont eu une coloproctectomie avec 
anastomose iléoanale et réservoir. En effet, l’inflammation et la 
chirurgie sont deux facteurs favorisants de la formation d’adhé- 
rences et de diminution de la résorption péritonéale du liquide 
péritonéal secrété par les ovaires. L'IRM est la méthode 
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Figure 31. Image sagittale pondérée en T2 chez une femme de 70 ans 
qui a subi une amputation abdominopérinéale pour tumeur du bas 
rectum il y a quatre ans montrant un prolapsus de l’épiplooplastie et des 
anses grêles, entouré de liquide péritonéal (têtes de flèches). À noter les 
métastases osseuses (flèches). 





Figure 32. Image IRM pondérée en T2 chez une patiente de 43 ans 
atteinte de rectocolite hémorragique (RCH) traitée par coloproctectomie 
totale avec anastomose iléoanale montrant un kyste d’inclusion péritonéal 
typique (flèches) qui entoure l'ovaire droit. À noter le réservoir iléoanal à 
gauche de ce kyste (têtes de flèches). 


d'imagerie optimale pour en faire le diagnostic, montrant 
habituellement une collection liquidienne multiloculée sans 
paroi qui moule les espaces péritonéaux et entoure l'ovaire [271 
(Pré 82). 
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S Après chirurgie pour cancer du rectum, 60 % à 84 % des 
récidives sont détectées dans l’année et 90 % à 93 % dans les 
deux ans après l'intervention l1$l, L’élévation de l’antigène 
carcinoembryonnaire (ACE) suggère la récidive, mais, si cette 
récidive reste limitée au pelvis, l’'ACE est souvent normal. 

Une surveillance scanographique de routine est utilisée dans 
beaucoup de centres pour suivre les patients après chirurgie 
rectale. Une des difficultés majeures dans la détection des 
récidives est de différencier récidive et processus cicatriciel 
postchirurgie ou radiothérapie : les remaniements postchirurgi- 
caux apparaissent en TDM comme une zone de densité tissu- 
laire dont les contours sont concaves et symétriques et qui 
diminue de taille avec le temps. Les critères TDM de récidive 
reposent de façon prédominante sur la morphologie [111, La 
récidive locale peut être endo- ou surtout extraluminale. La 
récidive endoluminale survient en général au niveau de l’anas- 
tomose et elle est au mieux mise en évidence par les techniques 
endoscopiques. 

L'IRM présente le même type de limites que le scanner même 
si sa sensibilité et sa spécificité lui sont supérieures ; le diagnos- 
tic de récidive en IRM repose finalement sur une conjonction 
de critères (aspect nodulaire, hypersignal T2, rehaussement 
important après injection de gadolinium), le critère individuel 
le plus discriminant étant le critère morphologique (une masse 
au contour arrondi, convexe, asymétrique, spiculé, est suspecte) 
(Fig. 33, 34) 8, 2°, Initialement, il a été montré que la présence 
d’un hypersignal T2 en IRM aiderait à différencier la fibrose 
d’une récidive tumorale. En fait, l'hypersignal T2 de la masse 
cicatricielle présacrée peut persister jusqu'à deux ans après la 
chirurgie. À l'inverse, une lésion présacrée en hyposignal, 
suggérant la fibrose, peut contenir des foyers tumoraux micros- 
copiques l°01. Il y a eu, ces dernières années, des publications sur 
l'intérêt de l’'IRM dynamique après injection de 





Figure 33. Coupe TDM axiale (A) et IRM sagittale pondérée en T2 (B) 
après anastomose colorectale pour cancer du rectum il ÿy a 5 ans. La 
récidive tumorale se manifeste par une lésion tissulaire présacrée dont les 
bords ne sont pas concaves, mais nodulaires par endroits (flèches) et qui 
attire vers elle le côlon abaissé. 
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Figure 34. Coupe axiale pondérée en T1 après suppression de graisse 
chez un homme de 70 ans 2 ans après amputation abdominopérinéale 
pour cancer du rectum montrant une récidive tumorale périnéale se 
rehaussant après injection de gadolinium. 





Figure 35. Coupe sagittale pondérée en T2 chez une femme de 57 ans 
1 an après résection antérieure du rectum et anastomose coloanale pour 
cancer du rectum montrant une récidive tumorale nodulaire en discret 
hypersignal infiltrant l’espace présacré (flèches). 


gadolinium, la récidive locale se réhaussant plus tôt que la 
fibrose bénigne, mais son rôle est controversé [11 121, Le signal 
de la récidive tumorale peut varier en IRM en fonction du type 
histologique de la tumeur initiale : en cas de récidive d’un 
adénocarcinome rectal, la lésion est en discret hypersignal 
T2 alors qu’en cas de récidive d’un adénocarcinome mucineux, 
la lésion est en hypersignal T2 très marqué avec un rehausse- 
ment périphérique après injection de gadolinium (Fig. 35, 36). 

L'intérêt de la tomodensitométrie par émission de positons 
(TEP ou PET) utilisant le 18-fluorodésoxyglucose (FDG) a été 
largement démontré [!1l dans la détection de la récidive pel- 
vienne. La TEP peut néanmoins être faussement positive dans 
des cas de fibrose inflammatoire, surtout en cas de chirurgie 
datant de moins d’un an. Le PET-scan apparaît supérieur en 
termes de valeur diagnostique globale, de sensibilité et de 
spécificité à la TEP seule [31]. 
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Figure 36. Récidive tumorale chez un patient de 56 ans 1 an après 
résection antérieure du rectum avec anastomoses coloanales pour adéno- 
carcinome mucineux du rectum. La coupe coronale pondérée en T2 (A) 
montre deux nodules en hypersignal marqué en regard du muscle rele- 
veur de l’anus droit (flèches). Coupe axiale en pondération T1 après 
suppression de graisse (B) montrant deux nodules se rehaussant en 
périphérie après injection de gadolinium (flèches). 





La TDM thoraco-abdomino-pelvienne est utilisée pour le suivi 
des cancers du rectum. Les métastases ganglionnaires ne sont 
pas habituelles après des procédures qui enlèvent le mésorectum 
dans sa totalité, mais peuvent se voir en cas de résections 
partielles locales ou d’adénopathies présentes en dehors du 
fascia mésorectal passées inaperçues lors du bilan préopératoire 
de la tumeur (Fig. 37). En cas d’élévation confirmée de l’ACE 
(antigène carcinoembryonnaire), une IRM pelvienne associée à 
un PET-scan est indiquée. 





Les tumeurs desmoïdes appelées aussi fibromatoses agressives 
sont l’apanage de la PAF. Elles ne métastasent pas mais ont 
tendance à récidiver. Elles sont diagnostiquées au mieux par 
l'IRM, mais la TDM permet également de suspecter leur pré- 
sence [%21. Il peut s'agir d’une masse tissulaire qui peut compri- 
mer le réservoir et créer un dysfonctionnement et/ou d’une 
masse infiltrante (Fig. 30). Leur signal en IRM varie en fonction 
de leur composante fibreuse et cellulaire. Elles sont fréquem- 
ment hétérogènes et de signal intermédiaire (Fig. 38). Elles 
peuvent être hypo- ou iso-intenses par rapport aux muscles en 
pondération T1 et sont plutôt hyperintenses en pondération 
T2 dans les formes cellulaires. Leur rehaussement après injection 
intraveineuse de gadolinium est variable. 
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Figure 37. Coupe axiale pondérée en T1 après suppression de graisse 
chez un homme de 32 ans traité à 1 an d’une résection transanale d'une 
tumeur carcinoïde rectale pT1 montrant une adénopathie métastatique se 
rehaussant après injection de gadolinium dans le mésorectum (flèche). 





Figure 38. Tumeur desmoïde pelvienne chez une femme de 28 ans 
ayant une polypose adénomatose familiale (PAF) avec coloproctectomie 
totale et anastomose iléoanale. La coupe sagittale pondérée en T2 montre 
une masse tissulaire en hyposignal (flèche blanche) en regard du réservoir 
iléal (flèche noire). 
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L'évolution des techniques d'imagerie, notamment en IRM, 
permet aujourd’hui un examen plus précis des patients opérés 
de pathologies anorectales. Une bonne connaissance des aspects 
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Figure 39. Arbre décisionnel. ACE : antigène carcinoembryonnaire. 


normaux postopératoires est cependant indispensable au 
diagnostic des complications postopératoires et des récidives 
tumorales (Fig. 39). 


Conflit d’intérêt : aucun. 
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Chapitre 53 





Imagerie des troubles 


de la statique pelvienne 


Les troubles de la statique pelvienne sont un problème clinique 
de plus en plus fréquemment observé, ce qui s’explique par le 
vieillissement de la population. En effet, l’altération progressive des 
éléments de soutien du plancher pelvien devient symptomatique 
avec le temps, affectant isolément un compartiment ou simultané- 
ment les compartiments urinaire, génital et/ou digestif. Le mode de 
révélation est variable et un symptôme peut n'être que le reflet 
incomplet d’une altération plus complexe qui nécessite une appro- 
che multidisciplinaire. L’exploration clinique de cette détérioration 
des systèmes de soutènement et de suspension des organes pelviens 
demeure une étape fondamentale [1]. La réalisation d’explorations 
complémentaires peut s’avérer nécessaire dans leur prise en 
charge : bilan radiologique et/ou tests urodynamiques en cas 
d’incontinence urinaire associée. Le bilan radiologique est habituel- 
lement réalisé dans un second temps et a deux objectifs principaux : 
permettre une meilleure définition du type de prolapsus et une ana- 
lyse plus précise des lésions complexes et, dans d’autres cas, per- 
mettre une identification de prolapsus masqués à l’examen clinique 
ainsi que la recherche et la mise en évidence de pathologies intri- 
quées. 

Dans certaines situations cliniques, l’imagerie apporte une aide 
précieuse, notamment en cas de prolapsus volumineux, car l’exa- 
men clinique tend à sous-estimer le niveau du prolapsus et mécon- 
naît dans la majorité des cas les entérocèles. Dans les situations tel- 
les que des patientes multi-opérées, en récidive de prolapsus ou 
chez les sujets obèses, l’imagerie est également indispensable avant 
toute décision thérapeutique. 

Le bilan doit s’astreindre à discerner, d’une part, les facteurs res- 
ponsables de la symptomatologie, qu’ils soient anatomiques ou 
fonctionnels et, d’autre part, les éléments pathologiques pelvipéri- 
néaux patents ou quiescents qui pourraient décompenser du fait 
d’un éventuel traitement. L’objectif du choix du traitement est de 
faire disparaître la plainte de la patiente ou, à défaut, de l’améliorer, 
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sans en créer de nouvelle : un compromis est souvent préférable à 
une attitude interventionniste aux conséquences non prévisibles. 

Deux examens radiologiques permettent l’analyse des troubles de 
la statique pelvienne avec étude multicompartimentale : la colpo- 
cystodéfécographie (CCD) et l’IRM pelvienne statique et dynami- 
que [2], souvent désignée en pratique courante sous le terme de 
déféco-IRM. 


La défécographie a été codifiée sur le plan technique et réintro- 
duite en Europe depuis bientôt trois décennies [3, 4]. Elle permet 
une description précise des différentes anomalies morphologiques 
de l’ampoule rectale et du canal anal lors de la défécation. Anté- 
rieurement, avait été décrite une méthode d’exploration radiolo- 
gique dynamique de la partie antérieure du plancher pelvien, le 

réalisé en position debout, qui permettait l’ana- 
lyse des anomalies morphologiques et dynamiques des comparti- 
ments antérieurs. Pour avoir une vision globale des trois comparti- 
ments, on a ensuite proposé de réaliser l’étude simultanée des trois 
compartiments en combinant le colpocystogramme à la défécogra- 
phie, toujours en orthostatisme (station assise) et en radiographie 
par projection. 

La colpocystodéfécographie (CCD) comporte trois phases : une 
première phase cystographique, une deuxième phase proctographi- 
que et une troisième phase après évacuation vésicale et rectale 
maximale. Pour cela, toutes les filières urinaire, gynécologique et 
digestive sont opacifiées. Cette exploration nécessite des explica- 
tons claires des différentes phases, une bonne coopération de la 
patiente et le respect de son intimité dans la préparation comme 
dans la réalisation de l’examen. 
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Fiqure 53-1 Colpocystodéfécographie. Opacification des différents 
compartiments : vessie (triangle), vagin (flèche noire), rectum (rond) 


PRÉPARATION (Figure 53-1) 


Afin d’opacifier les anses grêles, 500 mi à 1 1 de produit de 
contraste baryté sont ingérés 1 heure et demi à 2 heures avant le 
début de l’examen. 

L’opacification de la vessie est obtenue par voie rétrograde avec 
mise en place d’une sonde urinaire ; deux clichés dynamiques de 
profil et en position debout avec une vessie peu remplie, en position 
de repos puis en poussée, sont effectués. Après réplétion vésicale 
complète, des clichés mictionnels sont effectués en position assise 
physiologique sur une chaise avec réceptacle. Une infection uri- 
naire est une contre-indication à la réalisation de cet examen. 

Le rectum est opacifié à l’aide d’un mélange radio-opaque consti- 
tué de baryte épaissie par adjonction de fécule de pomme de terre 
et refroidissement pendant plusieurs heures. La consistance de la 


Fig. 53-2a Fig. 53-2b 
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pâte barytée ainsi obtenue est proche de celle des matières fécales 
et l'évacuation du contenu rectal proche de celle intervenant dans 
les conditions physiologiques. 

Le vagin est également opacifié avec un produit de contraste 
radio-opaque. 


DÉROULEMENT DE L'EXAMEN 


La patiente est installée en position assise sur une chaise avec 
réceptacle et des clichés sont obtenus au repos, en retenue, puis en 
poussée maximale. Les efforts de poussée abdominale sont enregis- 
trés lors de la défécation. 

Les clichés radiologiques sont réalisés avant évacuation au repos, 
avec contraction volontaire des releveurs, en cours d’évacuation 
rectale, en fin de poussée d’évacuation et lors du retour au repos 
après évacuation. 

Le cliché qui permet la meilleure analyse de ces variations mor- 
phologiques est le cliché d'évacuation en fin de poussée car ce n’est 
qu’en fin d'évacuation rectale qu’apparaissent les principales ano- 
malies (rectocèles et intussusceptions rectales internes). 


BASES D'INTERPRÉTATION 


À chacun de ces différents temps, on analyse les variations mor- 
phologiques et les positions respectives des différents organes opa- 
cifiés (Figure 53-2). 

Au repos, la région anorectale se projette de profil sur les 
ischions superposés. La vessie est juste au-dessus du bord inférieur 
de la symphyse pubienne. Le canal anal repérable grâce à la muco- 
graphie de ses plis est fermé. Le vagin suit la courbure antérieure 
de l’ampoule rectale, 1l n’en est séparé que par un espace étroit. 

La contraction des releveurs déplace en haut et en avant la jonc- 
tion anorectale. En poussée-évacuation, on observe une descente de 
la jonction anorectale dont le déplacement doit rester inférieur à 


Fo. 53-2c 





Fiqure 53-2 Colpocystodéfécographie normale, analyse dynamique (de gauche à droite). a) En contraction : déplacement en haut et en 
avant de la jonction anorectale (tête de flèche). b) En poussée-évacuation : descente de la jonction anorectale (flèche). Ouverture de l’angle anorectal 
à 180° associée à un effacement de l’empreinte postérieure du muscle puborectal. c) En fin de poussée : diminution du volume global de l’ampoule 
rectale (flèche sinusoïdale). Évacuation rectale subtotale obtenue en 2 à 3 poussées. 
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3 cm. L’angle anorectal s’ouvre à 180° et l’empreinte postérieure de 
la sangle puborectale s’efface, traduisant le relâchement de ce fais- 
ceau musculaire. Le canal anal est court, largement ouvert. Le 
volume global de l’ampoule rectale diminue de façon harmonieuse 
et globale, et l’évacuation rectale subtotale doit être obtenue en 2 à 
3 poussées ; l’espace rectovaginal reste d’épaisseur constante. L’axe 
du vagin se rapproche de l’horizontale, la longueur totale du vagin 
n’est pas modifiée. La base vésicale n’est pas mobile. Au repos après 
évacuation, la jonction anorectale reprend sa position de départ. 


L’IRM est devenue la technique de référence dans l’exploration 
morphologique statique et dynamique du pelvis féminin [5, 6]. 
L’IRM peut aisément individualiser la vessie, le col et le corps de 
l’utérus en distinguant endomètre et myomètre, les ovaires et le rec- 
tum ainsi que les autres structures digestives [7]. Elle a pour avan- 
tage d’offrir un champ d’exploration plus large que la CCD, de mon- 
trer les rapports des différents compartiments, leur contenu ainsi que 
les structures musculaires adjacentes et les attaches ligamentaires. 

Son principal inconvénient est de devoir être réalisée en décubi- 
tus sur les machines actuelles et dans des conditions éloignées de la 
physiologie puisqu’aucune équipe n’a cherché à modifier la consis- 
tance du gel employé pour remplir le rectum, dont la viscosité est 
faible et l’évacuation facile sans efforts de poussée. 


PRÉPARATION 


Avant l’examen, la patiente est préparée sur une table d'examen 
avec déshabillage complet et mise d’une chasuble adaptée pour une 
exploration en IRM. 

Un remplissage rectal est réalisé en général avec du gel d’écho- 
graphie (300 ml). Ce balisage est bien toléré par les patientes. Le 
balisage vaginal est possible, mais non indispensable, et son adop- 
tion varie selon les équipes. La patiente peut le faire elle-même à 
l’aide d’une seringue et la distension est obtenue avec 10 ml de gel 
d’échographie. Il n’est pas nécessaire pour cet examen d’être à jeun, 
n1 perfusé. Idéalement, la vessie devrait être en semi-réplétion ; ce 
dernier point est important car une vessie trop remplie est désagréa- 
ble pour la patiente et les rapports anatomiques pelviens peuvent 


« Fig.53-3a ‘* 
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être modifiés. Il n’est pas non plus nécessaire d’opacifier les anses 
grêles, le contraste naturel du contenu étant suffisant. L’examen 
doit rester le plus physiologique possible, en évitant une distension 
trop importante de la vessie ou du rectum qui pourrait limiter, lors 
des efforts de poussée, l’expression d’un prolapsus de l'étage 
moyen. Une protection adaptée est placée sous la patiente. Avant 
l'examen, 1l est nécessaire d’expliquer à la patiente les manœuvres 
qui lui seront demandées : contraction, poussée-retenue et évacua- 
tion complète du contenu rectal. La patiente doit également être ras- 
surée et mise à l’aise quant à d’éventuelles fuites urinaires ou féca- 
les. Il n’existe pas de contre-indication particulière à cet examen, en 
dehors de celles de l’IRM (claustrophobie, corps étranger métalli- 
que oculaire, pacemaker). 

La patiente est ensuite installée dans le tunnel en décubitus, le 
bassin légèrement surélevé, les jambes repliées. 

Certaines équipes proposent de réaliser cet examen sans disten- 
sion rectale, ni balisage vaginal, mais l’inconvénient essentiel est 
lié aux difficultés de poussée sur un rectum vide, l’avantage étant 
le caractère moins invasif de cette technique. 


DÉROULEMENT DE L'EXAMEN 


L’examen se déroule en deux parties : la première permet d’obtenir 
des séquences morphologiques et aucune coopération n’est deman- 
dée à la patiente, tandis que la seconde correspond à l’étude dynami- 
que de l’exonération, nécessitant alors la coopération de la patiente. 


Étude morphologique 


Elle s’appuie sur la réalisation de coupes pondérées en T2 en 
écho de spin rapide (furbo spin echo) dans les trois plans de 
l’espace, sagittal, axial et frontal, sans saturation du signal de la 
graisse (Figure 53-3). 

Les coupes sont peu épaisses (4-5 mm) ; la matrice est la plus 
élevée possible, de même que le nombre d’excitations, et le champ 
de vue est limité au pelvis (24 cm) pour obtenir le maximum de 
résolution spatiale au niveau des images. L'utilisation de l’imagerie 
parallèle n’est pas indispensable. 

Ces séquences permettent une analyse optimale des différents 
composants du pelvis grâce à l’excellent contraste naturel entre 
les structures. Elles donnent des informations complémentaires 
sur les lésions associées pelviennes (utérus, ovaires) (Figure 53-4) 





Fiqure 53-3 IRM pelvienne statique (plan axial [a], sagittal [b] et frontal [c]), séquence en écho de spin rapide T2 (TSE T2) sans satura- 
tion du signal de la graisse. Distension de l’ampoule rectale avec du gel d’échographie (étoile). Vessie en semi-réplétion, contraste spontané (rond). 
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Dure 53-4 IRM pelvienne statique, plan sagit- 
Na. Multiples myomes interstitiels utérins (flèches 


Li 
© Fig. 53-4a 
blanches) et kystes ovariens (tête de flèche). 


et permettent une évaluation de la qualité des muscles, en parti- 
culier du releveur de l’anus et des attaches ligamentaires 
(Figure 53-5 et 53-7). 


POINTS CLEFS 


Exemples de paramètres d’acquisition 
sur une machine 1,57T 
» Acquisition dans les trois plans de l’espace : axial, frontal, 
sagittal. 
> Fast spin echo T2 (turbo spin echo). 
D TR : 2 900 ms. 
D TE : 86 ms. 
>> BP : 31 kKHZ. 
> Épaisseur de coupe/incrément : 5 mm/0 mm. 
> Matrice : 256 x 256. 
D N Ex : 6. 
» Bandes de présaturation. 
D FOV : 24 cm. 
» Pas de saturation du signal de la graisse. 


Étude dynamique 


Afin de réaliser une étude dynamique, il faut à la fois pouvoir 
bénéficier d’acquisitions courtes, autorisant la réalisation de manœu- 
vres dynamiques, et de séquences offrant un contraste naturel satis- 
faisant pour distinguer les principales structures anatomiques. Ce 
compromis peut être obtenu en réalisant des séquences dites à l’état 
d'équilibre (steady state free precession ou SSFP) dont les acrony- 
mes sont différents en fonction des constructeurs (TrueFISP, Balan- 
ced FFE, Fiesta). Ce sont des séquences en écho de gradient qui 
offrent un contraste de type T2/T1. Les liquides apparaissent en 
hypersignal et les parois digestives en hyposignal. Ces séquences ont 
également la particularité d’avoir une résolution temporelle élevée 
grâce aux temps de répétition (TR) très courts ; elles permettent ainsi 
l’analyse dynamique du plancher pelvien et de l’évacuation rectale. 

La séquence sagittale est l’incidence de référence dans l’analyse des 
troubles de la statique pelvienne. L’acquisition d’une coupe de 10 mm 
d'épaisseur est répétée pendant 70 secondes (obtention de 70 coupes 
avec les paramètres indiqués c1-dessous). Durant l’acquisition de ces 
séquences, 1l est demandé à la patiente une contraction, une poussée- 
retenue et enfin une évacuation complète de l’ampoule rectale. 

Après la réalisation des trois séquences morphologiques, une pre- 
mière acquisition dynamique est obtenue en demandant à la patiente 
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Fig. 53-4b | 





de contracter au maximum les muscles du périnée et cette étude est 
faite dans deux plans : sagittal, puis frontal dans l’axe du canal anal. 
Dans un second temps une manœuvre de poussée retenue est deman- 
dée, explorée dans le plan sagittal. Le dernier temps d’exploration 
correspond à la poussée-évacuation complète du rectum : 4 à 5 pous- 
sées-Évacuations successives sont demandées à la patiente jusqu’à 
l’obtention d’une ampoule rectale vide. Une acquisition frontale dans 
le plan du canal anal est obtenue en poussée maximale ainsi qu’une 
acquisition dans l’axe de l’ampoule rectale. Une dernière acquisition 
sagittale est obtenue en fin d’examen en poussée maximale. 

L'interprétation de cette exploration n’est possible que si une 
évacuation complète de l’ampoule rectale a pu être obtenue. 
L'absence d’évacuation peut masquer une entérocèle ou ne pas 
révéler une rectocèle antérieure ou une intussusception rectale 
interne ; cet examen n’a donc de valeur que si l’évacuation rectale 
a pu être complète. 


POINTS CLEFS 


Paramètres d'exploration 
pour les séquences dynamiques 
> Séquence dite à l’état d'équilibre : SS FP. 
PAR TONNES 21m PP 0017 
> Épaisseur de coupe : 15 mm. 
> Plan : sagittal ou frontal. 
> Matrice : 384 x 256. 
> N ex : 1. 
> 70 phases. 
> Temps d'acquisition : 1 min 10. 


POINTS CLEFS 


Résumé de l'étude dynamique en séquence SS F 


> En contraction : 
FIanSagitiel 
HeieniseteemtsescinetrecholReIre 
D En poussée-retenue : 
Élam sagitiel: 
> En poussée-évacuation : 
Plan sagittal : 4 poussées successives. 
Plamirontal oxetdure anal ame 
Plan frontal : axe de l’ampoule rectale. 
Plan sagittal : 1 à 2 poussées successives. 


Tout Est Gratuit 





Tout Est Gratuit o | 





ae 





KL Paratger Le S _——— www.lemanip.com Tout Est Gratuit 
ABDOM NA£ Éd pote Mercredi, 28. juillet 2010 9:14 09 
a — (@) ——_— 
© 
& 
dAGERIE DES TROUBLES DE LA STATIQUE PELVIENNE 5 


Fig. 53-5b 





Anatomie de la femme. IRM pelvienne statique, plan axial. a-f) Coupes jointives ascendantes à partir du périnée. Rectum distendu 
(étoiles noires), vagin (têtes de flèche), vessie (flèche courbe), partre-drette-dæ muscle puborectal (flèche droite). 





Anatomie de l’homme. IRM pelvienne 
statique, plan axial. Sphincter interne (a, rond 
blanc), muscle puborectal (a et b, flèches épaisses), 
sphincter externe (a, flèche fine). 


IRM pelvienne statique, plan fron- 
tal. a) Au repos. b) En poussée. Canal anal (cercle 
noir), muscles 1hococcygiens droits (flèche). 
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Na durée d’un examen est de 20 minutes en moyenne. 

S Certains auteurs proposent d’explorer les compétitions entre les 
différents compartiments en réalisant, au cours de l’IRM, des 
manœuvres dynamiques avec des valves placées dans le cul-de-sac 
vaginal antérieur ou postérieur, mais cela rend la réalisation de 
l’examen plus complexe. 

Compte tenu des aimants actuellement disponibles, l’IRM des 
troubles de la statique pelvienne est effectuée en décubitus. La réa- 
hsation d’une étude en orthostatisme nécessite un aimant vertical 
ouvert et permet alors d'envisager cet examen dans des conditions 
plus physiologiques, la patiente étant assise, comme en CCD. 


BASES D'INTERPRÉTATION [8] 


Analyse morphologique 


L’IRM permet d’identifier les organes des différents comparti- 
ments : la vessie en avant avec son contenu liquidien en hypersignal 
sur la séquence pondérée en T2, au-dessus de l’urètre avec sa 
muqueuse centrale et une musculature périphérique en hyposignal, 
l’utérus qui comporte un endomètre en hypersignal bordé par le 
myomèêtre en signal intermédiaire ou en hyposignal, surmontant le 
vagin avec sa paroi en hyposignal, centré par un liseré en hypersi- 
gnal, le cul-de-sac de Douglas et l’ampoule rectale avec son gel en 
hypersignal. 

Le muscle élévateur de l’anus comporte deux faisceaux : 

— un faisceau médian puborectal ou pubococcygien sagittal en 
hyposignal qui borde l’urètre et le vagin, se terminant au niveau du 
noyau central du périnée et de la musculature anorectale ; 

— un faisceau latéral tendu du pubis à l’épine sciatique vers le 
coccyx et le raphé médian anococcygien (faisceau 1hococcygien). 

Les autres éléments musculaires du périnée peuvent être indivi- 
dualisés, mais les implications pratiques de leur identification sont 
faibles. L’individualisation des ligaments est possible, mais incons- 
tante. 

Les différents éléments de soutènement du périnée peuvent se 
décomposer en trois étages qui peuvent être identifiés plus ou moins 
facilement sur les IRM pelviennes statiques et dynamiques : 

— à l’étage supérieur : le Il est constitué 
par le ainsi que le muscle ischiococcy- 
gien. Le muscle reteveur-de l’anus (musculus levator ani) corres- 
pond à un système de soutien actif, en tension musculaire perma- 
nente en dehors des mouvements de poussée. C’est un muscle 
pair et symétrique réalisant avec le muscle opposé une sangle 
musculaire à concavité antérieure fermant la partie basse de 
l’entonnoir pelvien en laissant passer au centre les filières diges- 
tive, génitale et urinaire. On distingue deux portions : a) une pre- 
mière portion puboviscérale ou puborectale d’orientation antéro- 
postérieure ayant pour origine la surface angulaire du pubis et 
assurant la frontière urogénitale et la stabilité des organes 
médians ; b) une seconde portion iliococcygienne dont l’action 
principale est l’élévation du rectum. Cette portion présente clas- 
siquement sur les coupes coronales un aspect en aile d’oiseau 
convexe vers le haut ; 

_ à l’étage moyen : le diaphragme urogénital. On retrouve à ce 
niveau, visible à l’IRM, le muscle transverse profond du périnée qui 
correspond à un petit triangle aplati s’étendant de la face interne de 
l’ischion au noyau fibreux du périnée ; 

— à l'étage inférieur : le périnée superficiel. Il est notamment 
constitué par les muscles transverses superficiels, ischiocaverneux, 
pubocaverneux et constricteur de la vulve, difficiles à dissocier les 
uns des autres, leur identification n’ayant pas d’intérêt en pratique. 






www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit —_& 





TUBE DIGESTIF 


La vessie a un contenu homogène liquidien. Ses parois sont en 
hyposignal sur les deux types de séquences, d’épaisseur régulière 
inférieure à 1 cm. Le col vésical normal est en général bien visi- 
ble ; 1l est situé au-dessus de la ligne pubococcygienne. L’urètre 
est vertical, sa lumière est virtuelle en dehors de la miction, ses 
parois épaisses sont en relatif hyposignal. Le col utérin est situé 
au-dessus du vagin, en arrière du trigone vésical. Les parois du 
vagin sont en hyposignal sur les deux types de séquences, les cloi- 
sons vésicovaginale et rectovaginale sont parfois soulignées par un 
liseré graisseux en hypersignal. Le rectum balisé est bien visible 
avec un contenu en hypersignal. Le cul-de-sac de Douglas est visi- 
ble grâce à son contenu graisseux, entre utérus en avant et rectum 
en arrière. 

Les principaux repères au repos chez les patientes ne présentant 
pas de dysfonctionnement du plancher pelvien [9] : 

— le col vésical et le col utérin se projettent au-dessus de la ligne 
pubococcygienne ; 

— la distance entre le bord inférieur du pubis et le bord antérieur 
du canal anal (taille du hiatus urogénital) est de l’ordre de 5 + 
1.5 cm: 

— le bord postérieur du canal anal reste à moins de 25 mm au- 
dessous de la ligne pubococcygienne ; 

— l’angle pubo-urétral est de l’ordre de 45° + 15° ; 

— l’angle urétrovésical postérieur est de 110° + 20° ; 

— l’angle anorectal est de 110° environ ; 

— le cul-de-sac de Douglas est au-dessus de la ligne pubococcy- 
gienne. 

Les lignes fixes de référence sont : 

— la ligne pubococcygienne étendue du bord inférieur du pubis à 
la dernière articulation coccygienne (Figure 53-38). & 

— la ligne horizontale pubienne : tangente au bord inférieur de la 
symphyse pubienne. 

Des lignes accessoires peuvent être tracées : 

— la ligne H, qui mesure la distance entre le pubis et la partie pos- 
térieure du canal anal. Cette ligne correspond à la largeur du défect 
des releveurs ; 

— la ligne M, qui mesure la descente du niveau du muscle rele- 
veur de l’anus à partir de la ligne pubococcygienne. Cette ligne M 
analyse la relaxation musculaire du plancher pelvien. 
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rigure 53-8 IRM pelvienne statique, plan sagjittal. Ligne pubococ- 
cygienne étendue du bord inférieur du pubis à l’articulation sacrococcy- 
gienne. 
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Analyse dynamique [10] 


En poussée maximale, chez les patientes sans dysfonctionnement 
du plancher pelvien, la vessie subit un mouvement d’avant en 
arrière et de haut en bas : 

— l’urêtre subit une translation en arrière ; 

— l’utérus se redresse, le col utérin subit une translation vers le 
bas et l’arrière ; 

— le vagin subit la même translation ; 1l devient rectiligne avec 
une ouverture du cap vaginal à sa portion médiane ; 

— le col vésical et le col utérin restent au-dessus de la ligne pubo- 
coCCygienne ; 

— l’angle pubo-urétral s’ouvre sans dépasser 90° ; 

— l’angle urétrovésical postérieur s’ouvre sans dépasser 150° ; 

— le cul-de-sac de Douglas reste au-dessus de la ligne pubococ- 
Cygienne ; 

— le bord postérieur du canal anal reste à moins de 3,5 cm de la 
ligne pubococcgyienne ; 

— l’angle anorectal se ferme en dehors de la défécation. 

D'un point de vue musculaire, la portion 1liococcygienne du mus- 
cle releveur de l’anus a une morphologie en dôme, convexe vers le 
haut au repos [11]. En retenue, sa convexité s’accentue avec ferme- 
ture du cap vaginal ; en poussée, sa convexité supérieure s’atténue 
et 1l devient quasiment horizontal pour devenir concave en poussée 
maximale. 


IMAGERIE DES PRINCIPAUX TROUBLES 
DE LA STATIQUE PELVIENNE 


Les différents examens cherchent à compléter, en les précisant de 
façon objective, les éléments apportés par l’examen clinique. Ils 
essaient de déterminer les associations lésionnelles et leur méca- 
nisme physiopathologique pour aider à l’optimisation des choix thé- 
rapeutiques. 


ANOMALIES MORPHOLOGIQUES 1[12, 13] 


Prolapsus [14-20] 


Le terme de prolapsus est, dans le langage courant, essentielle- 
ment employé pour désigner la descente du tractus génital interne. 
Tout déplacement vers le bas d’un organe pelvien, qu’il intéresse 
l’étage antérieur urinaire, l’étage moyen génital, l’étage postérieur 
digestif ou leurs associations, est un prolapsus. L’analyse d’un pro- 
lapsus s’appuie sur la détermination de la position des organes pel- 
viens par rapport à la ligne sous-pubo-sacro-coccygienne (ou plus 
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simplement pubococcygienne), tracée de la partie inférieure du 
pubis à l’articulation sacrococcygienne. La mesure des angles uré- 
trovésical postérieur et anorectal peut également être réalisée. On 
peut ainsi retenir que le col vésical doit toujours être au-dessus de 
cette ligne, de même que le col utérin et l’extrémité craniale du 
vagin, alors que la jonction anorectale peut être au-dessous de cette 
ligne avec un maximum de 25 mm. De même, n1 le cul-de-sac de 
Douglas ni les structures digestives ne doivent être vus au-dessous 
de la ligne sous-pubo-sacro-coccygienne. 

Au niveau du muscle élévateur de l’anus, il faut rechercher une 
perte de la convexité supérieure ou une verticalisation du faisceau 
iiococcygien, un amincissement ou une asymétrier voire une dis- 
continuité et une perte de compétence en contraction. 


Prolapsus de l'étage antérieur [21] 


La (cystocèle correspond à une descente anormale de la portion 
postéro-inférieure de la vessie dans la paroi vaginale antérieure ; 
radiologiquement, la base vésicale descend sous la ligne pubococ- 
cygienne tandis que le col reste en place au-dessus de cette ligne. 
La base vésicale est alors déroulée contre la paroi antérieure du 
vagin. En IRM, la cystocèle est définie par une descente de la base 
vésicale de plus de 1 cm au-dessous de la ligne pubococcygienne 

La (cervicocystoptose correspond à la descente, soit de manière 
spontanée, soit en poussée, du col vésical et de la base de la vessie 
au-dessous de la ligne pubococcygienne (Figure 53-9). En IRM, 
elle s'accompagne souvent d’une bascule postérieure exagérée de 
l’urètre avec ouverture de l’angle pubo-urétral au-delà de 90° et 
d’une ouverture de l’angle urétrovésical au-delà de 50°. 

La cervicoptose correspond à l’abaissement isolé du col vésical 
sous la ligne pubococcygienne, la base de la vessie restant au-des- 
sus de la ligne pubococcygienne. 

L'urétrocèle, définie par l’augmentation de l’angle urétral supé- 
rieure à 30° par rapport à la verticale, accompagne souvent la cer- 
vicocystoptose. 


Prolapsus de l'étage moyen 


L'hystéroptose est la descente du fond vaginal (prolapsus du fond 
vaginal). Elle se manifeste par un abaissement du col utérin et/ou 
du fond vaginal sous la ligne pubococcygienne (LPC). Dans la plu- 
part des cas, il existe un redressement du corps utérin si l’utérus est 
antéversé ; souvent, 1l préexiste une rétroversion utérine ou une 
position verticale de l’utérus. La lèvre antérieure du col prend alors 
une morphologie particulière, étirée. 

Latcolpocèle antérieure, ou déroulement de la paroi antérieure du 
vagin, est souvent difficile à individualiser en IRM sauf si la cloison 
rectovaginale contient de la graisse. 


rigure 53-9 Cervico-ystoptose. IRM pel- 
vienne dynamique en poussée. a) Au repos. 
b) En poussée. 
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Sepsus de l’étage postérieur [22-26] 


Rectocèle. La rectocèle correspond à une hernie de la paroi anté- 
rieure du rectum qui repousse la paroi postérieure du vagin ; très 
rarement, la rectocèle peut être postérieure. 

La rectocèle est une hernie de la partie basse du rectum qui 
réalise en pratique une protrusion de la cloison rectovaginale vers 
l’avant (Figure 53-10). Très fréquente, elle s’observe quasi 
exclusivement chez la femme. Elle est favorisée par les événe- 
ments qui fragilisent cette cloison, en pratique les traumatismes 
obstétricaux, les efforts de poussée lors de l’exonération et les 
chirurgies pelviennes, en particulier l’hystérectomie et la cysto- 
pexie. C’est la traduction d’une altération de la colonne vaginale 
postérieure. 

Elle est classée en fonction de sa hauteur par rapport au rectum 
et de son mécanisme de formation. On distingue ainsi : 

— la rectocèle de pulsion (Figure 53-11). Elle témoigne d’une 
anomalie de la défécation. C’est l’anomalie la plus fréquente chez 
les patientes souffrant d’une constipation terminale. Elle se consti- 
tue après des années d’efforts prolongés d'évacuation, ces efforts 
étant la conséquence d’un asynchronisme abdominopelvien. 
L’absence de relaxation, voire la contraction paradoxale du sphinc- 
ter externe lors de la défécation serait l’obstacle fonctionnel qui 
favoriserait l’apparition de la hernie rectale. Les efforts de poussée 
sur cette rectocèle s’effectuent donc sur un rectum désaxé. Plus la 
poche de rectocèle augmente, plus la vidange est difficile et plus 
l’effort de poussée est important, majorant ainsi la rectocèle par un 
processus auto-entretenu. Tous ces éléments sont aggravés par la 


coexistence d’une neuropathie d’étirement liée à la descente péri- 


néale postérieure ; 





Fig. 53-10a 


Figure 53-10 Rectocèle antérieure. Colpocysto- 
défécographie. a) Au repos. b) En poussée. Hernie 
de la partie basse du rectum (flèche). 


Fiqure 53-11 Rectocèle antérieure de pulsion. 
IRM pelvienne statique et dynamique. a) Au 
repos. b) En poussée. Apparition en poussée-évacua- 
tion d’une rectocèle antérieure mesurée à 3 cm (b, flè- 
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- latrectocèle par affaiblissement du périnée (Figure 53-12). Elle 


est souvent associée à d’autres troubles de la statique pelvienne : 
prolapsus rectal, prolapsus génital, affaiblissement du cul-de-sac de 
Douglas et ou cystocèle. Il existe dans cette situation une dégrada- 
tion du noyau fibreux central du périnée, un diastasis des muscles 
puborectaux et une béance vulvaire. La symptomatologie devient 
alors multifactorielle, avec un cercle vicieux qui aggrave l’ensem- 
ble des pathologies associées. 

La classification des rectocèles permet de distinguer : 

— les rectocèles de petite taille isolées : leur taille est inférieure à 
2 à 3 cm, 1l s’agit d’images normales. Quatre-vingt pour cent des 
femmes nullipares de moins de 35 ans ont une petite rectocèle de 
moins de 3 cm [27]; 

— les rectocèles isolées volumineuses : leur dimension dépasse 4 
à 6 cm et l’absence de vidange au cours de l’évacuation rectale est 
un critère à prendre en compte en cas de sanction chirurgicale ; 

— les rectocèles associées à unetélytrocèle : le cul-de-sac de Dou- 
glas contenant les anses grêles ou le sigmoïde vient s’insinuer entre 
la face postérieure du vagin et la face antérieure du rectum, élargis- 
sant l’espace rectovaginal. L’élytrocèle pouvant être très volumi- 
neuse, elle peut alors être confondue à-tert cliniquement avec une 
léctocelé: 

— les rectocèles associées à un prolapsus rectal extériorisé. 

La rectocèle en IRM est définie par une distance supérieure à 
3 cm soit spontanément, soit en poussée entre le bord antérieur du 
rectum et la ligne droite tangente à la berge antérieure du canal anal. 

Le volume de l’une des composantes peut être sous-estimé par 
rapport à l’examen clinique en raison du caractère compétitif exercé 
au niveau du vagin par une cystocèle ou une élytrocèle associée. La 
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méconnaissance de ces associations de prolapsus ainsi que du reten- 
tissement fonctionnel sur le plan rectal de ces prolapsus peut être 
source d’échecs chirurgicaux. C’est l’un des objectifs de l’IRM de 
les préciser afin d’optimiser les choix thérapeutiques. 

Prolapsus rectal extériorisé (Figure 53-13). Le prolapsus rectal 
extériorisé est une invagination complète de la paroi rectale à tra- 
vers l’anus, permanente ou épisodique lors des efforts d’exonéra- 
ton. Il est quelquefois observé chez des sujets jeunes et est alors en 
relation avec de probables anomalies structurelles de fixation du 
rectum qui, associant des efforts de poussée et un périnée solide, 
permettent l’expulsion du rectum vers l’extérieur. Il survient plus 
fréquemment chez la femme âgée, favorisé par les accouchements, 
la constipation, la ménopause et le vieillissement des tissus. Dans 
ce cas, 1l s’y associe volontiers un périnée descendant, une élytro- 
cèle dans un cas sur deux et un trouble de la statique génito-urinaire 
dans un cas sur quatre. Les symptômes associent la perception de 
ce prolapsus rectal qui s’extériorise et un suintement, avec une 
Incontinence fécale présente dans un cas sur deux. 

L’IRM n’est pas indiquée dans cette situation clinique, sauf dans 
le cadre d’un bilan pré-opératoire à la recherche d’associations 
lésionnelles dont la mise en évidence pourrait modifier la stratégie 
thérapeutique. 


Prolapsus de l’étage péritonéal. La péritonéocèle correspond à 
une hernie du péritoine du cul-de-sac de Douglas dans la cloison 


| Fig. 53-12b 
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rectovaginale, refoulant la paroi vaginale postérieure en avant vers 
la vulve. 

L'élytrocèle est une hernie pelvienne du cul-de-sac de Douglas qui 
s’engage dans la cloison rectovaginale soit vers l’arrière en accompa- 
gnant un prolapsus rectal, soit vers l’avant et réalisant une 
au niveau du dôme vaginal (Figure 53-14). Cette hernie 
peut être uniquement péritonéale (péritonéocèle) ou contenir de 
l'intestin grêle (entérocèle) ou du côlon sigmoïde (sigmoïdocèle). Elle 
est largement favorisée par un antécédent d’hystérectomie ou de cys- 
topexie, respectivement présent dans 60 et 35 p. 100 des cas. Elle doit 
être prise en compte lorsqu'un traitement chirurgical est envisagé car 
cela modifie la voie d’abord et le choix de la technique chirurgicale. 

En IRM (Figure 53-15), les prolapsus de l’étage péritonéal sont 
définis par une descente du cul-de-sac de Douglas et/ou d’anses 
grêles sous la ligne pubococcygienne (Figures 53-16 et 53-17). 
L’exploration peut être sensibilisée par la réalisation d’un examen 
clinique sous IRM : mise en place de valves au niveau des culs-de- 
Sac vVaginaux successivement antérieur et postérieur lors des 
séquences dynamiques. L’intérêt est alors de démasquer des prolap- 
sus masqués par un prolapsus proéminent d’un autre compartiment 
(la valve antérieure permet de démasquer une péritonéocèle ou une 
rectocèle associée masquée par une volumineuse cystocèle). Cinq à 
six poussées sont donc absolument nécessaires, avec vidange com- 
plète du rectum et de la rectocèle, pour l’objectiver. 





Fiqure 53-12 Rectocèle antérieure par affaiblis- 
sement du périnée. IRM pelvienne dynamique. 
a) Au repos. b) En poussée. 


Figure 53-13 Prolapsus rectal extériorisé. IRM 
pelvienne dynamique, plans sagittal (a) et fron- 
tal (b). Extériorisation du bas rectum à la marge anale 
(flèche), spontanément réductible. 
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Fiqure 53-14 Entérocèle associée à une rectocèle antérieure. Colpocystodéfécographie. a) Au repos. b) En poussée. La rectocèle antérieure 
(tête de flèche) et l’entérocèle (flèche courbe) sont bien visibles au cours des poussées sur un rectum partiellement évacué. 


Fig. 53-17a & 








riqure 53-15 IRM pelvienne statique, plan sagjittal. L’analyse 
morphologique met en évidence une augmentation de l’espace clair 
(flèche) entre la face postérieure du vagin et la face antérieure du rec- 
tum devant faire rechercher attentivement une élytrocèle ou une entéro- 
cèle sur les acquisitions dynamiques. 





Fiqure 53-17 Volumineuse entérocèle associée à une sigmoïdo- 
cèle. IRM pelvienne statique et dynamique. a) Au repos. b) En 
poussée : apparition d’une très volumineuse entérocèle associée à une 
sigmoïdocèle dans un cul-de-sac de Douglas très distendu et profond. 


Ces anomalies fonctionnelles sont parfois fugaces, et 1l est donc 
nécessaire de regarder l’étude dynamique image par image. II faut 
être extrêmement attentif car cette situation survient dans la majo- 
rité des cas lorsqu'il existe une augmentation de l’espace entre la 
paroi postérieure du vagin et la paroi antérieure du rectum, qui est 
un excellent signe d’appel, déjà visible sur les séquences morpho- 
logiques. 


Figure 53-16 Entérocèle. IRM pelvienne dynamique en poussée. 


Apparition d’une élytrocèle associée à une entérocèle (flèches). Pour Le syndrome du périnée descendant représente ES mobilité 
démasquer les entérocèles, quatre à cinq poussées peuvent être néces- anormalement importante vers le bas du plancher périnéal lors 
saires et elles sont mieux objectivées lorsque le rectum est vide. d’un effort de poussée, évaluée par rapport aux structures osseu- 
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ses fixes du bassin (Figures 53-18 et 53-19). Chez la femme, une 
descente de périnée en poussée est considérée comme normale 
jusque 25 à 40 mm au-dessous des tubérosités ischiatiques en 
fonction de l’âge. Une descente excessive traduit des lésions du 
tissu de soutien musculo-aponévrotique et entraîne un étirement 
de l’innervation pelvipérinéale. Ce périnée descendant est 
rarement isolé, mais le plus souvent associé à une rectocèle ou à 
un prolapsus rectal, avec des facteurs de risque communs comme 
les accouchements, les efforts de poussées itératifs et le vieillis- 
sement tissulaire. Cet affaissement des muscles pelviens majore 
les anomalies fonctionnelles en dispersant les forces de pro- 
pulsion lors des efforts de poussée. Le syndrome du périnée 
descendant est un facteur pronostique défavorable dans la dys- 
chésie, car 1l diminue l'efficacité globale des traitements propo- 
sés. De plus, il expose à un risque accru d’incontinence anale à 
terme, favorisé par la neuropathie pudendale d’étirement souvent 
associée. 

En IRM, on objective la descente de l’ensemble des organes 
pelviens au-dessous de la ligne pubococcygienne, très fréquem- 
ment en association à un étirement des muscles 1liococcygiens, à 
un aspect hypotrophique des muscles releveurs de l’anus et, en 
contraction, à un défaut de fermeture de l’angle anorectal. Le 
canal anal est souvent raccourci et le sphincter externe présente 
un aspect hypotrophique. 
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Fiqure 53-18 Mobilité anormale du plancher 
périnéal en poussée. IRM pelvienne statique et 
dynamique. a) Au repos. b) En poussée. 


Figure 53-19 Syndrome du périnée descendant. 
IRM pelvienne statique et dynamique. a) Au 
repos. b) En poussée. Affaissement des muscles du 
plancher pelvien responsable d’une descente exces- 
sive des différents compartiments et également à 
l’origine d’un étirement de l’innervation pelvipéri- 
néale. 


LES (INTUSSUSCEPTIONS/RECTALES)ET LEURS 
COMPLICATIONS 


Très fréquentes, les intussusceptions rectales sont de degré de 
gravité variable. Elles exposent à des complications pariétales qui 
peuvent prendre un aspect pseudo-tumoral au niveau de la paroi 
antérieure du rectum. L’imagerie aide à les diagnostiquer dans des 
conditions moins éloignées de la physiologie qu’au cours de l’exa- 
men clinique. 


Hmanges 


Également appelée tprolapsus rectal interne, l’intussusception 


rectale interne est une invagination de la paroi rectale vers le bas 
lors des efforts de poussée, qui ne s’extériorise pas (Figure 53- 
20). Elle peut être circonférentielle, mais elle est souvent accen- 
tuée au niveau antérieur chez la femme en raison de la laxité natu- 
relle de la cloison rectovaginale. Son évolution vers un prolapsus 
extériorisé est très rare. Présente chez plus de 40 p. 100 des 
témoins asymptomatiques, une procidence interne est quasi cons- 
tante chez les patients dyschésiques. Il faut distinguer leprolapsus 


interne rectorectal (de « bas grade ») dont le sommet n’atteint pas 


le canal anal, volontiers considéré comme physiologique, et le 


prolapsus interne recto-anal (de «haut grade ») qui s’invagine 
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Fig. 53-20b Fig. 53-20c * 





Figure 53-20 Intussusception associée à une rectocèle antérieure. Colpocystodéfécographie. a) Au repos. b et c) En poussée : apparition 
d’une rectocèle antérieure (tête de flèche blanche) et d’une intussusception rectale interne intra-anale (c, flèche et tête de flèche noires). 


Li is 
Fig. 53-21b 








rigure 53-21 Intussusception. IRM pelvienne dynamique. a) Au repos. b) En début de poussée. c et d) Poussée avec évacuation. Individualisa- 
tion d’une intussusception (flèches) conférant au rectum un aspect en « pile d’assiettes », à ne pas confondre avec les plis rectaux. 


dans le canal anal sans toutefois s’extérioriser (intussusception En IRM, la procidence rectale interne reste très difficile à mettre 
recto-anale). Seul ce dernier pourrait être symptomatique, et la en évidence, notamment pour le diagnostic différentiel entre des 
dyschésie s’expliquerait par un blocage des matières lié à l’enga- replis muqueux et une authentique intussusception (Figure 53-21). 
gement de la paroi rectale dans le canal anal. Elle est en revanche Dans cette indication, la CCD garde un net avantage par rapport 
souvent associée à un anisme, à une rectocèle, à une élytrocèle ou à l’IRM [29] car elle permet de très bien objectiver ces intussuscep- 
à un périnée descendant. tions, qu’elles soient intrarectales ou intra-anales. 
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ÂGERIE DES TROUBLES DE LA STATIQUE PELVIENNE 
(2) 


Syndrome d’ulcère solitaire du rectum [30] 


Le syndrome d’ulcère solitaire du rectum est une entité plus rare, 
mais classiquement associée au mécanisme physiopathologique du 
prolapsus rectal, soit une hyperpression répétée sur une paroi anor- 
malement mobile. L’aspect microscopique évoque un processus 
chronique ischémique et traumatique, localisé sur le front d’invagi- 
nation du prolapsus. La présentation endoscopique peut varier d’un 
simple érythème (rectite suspendue) à des ulcérations creusantes, 
voire des lésions polypoïdes pseudo-tumorales, situées entre 6 et 
10 cm de la marge anale et de localisation préférentielle antérieure. 
Cette affection concerne plutôt les femmes, avec un âge moyen plus 
jeune que celui du prolapsus rectal. Dans un cas sur deux, l’impor- 
tance des lésions induit un ténesme douloureux et des faux besoins 
permanents 


Colitis cystica profunda [31-33] 


Si le syndrome de l’ulcère solitaire du rectum est mal indivi- 
dualisé en IRM, l’une de ses conséquences peut être objectivée : 
l'hamartome polypoïde inversé ou colitis cystica profunda. La 
pathogenèse de la colitis cystica profunda est secondaire au pro- 
lapsus muqueux. Durant le prolapsus, la muqueuse entraîne son 
pédicule vasculaire qui étiré, subit alors une torsion ou une sub- 
torsion responsable d’une ischémie et d’une ulcération. L’évolu- 
tion au cours du temps peut se manifester par l’invagination de 
glandes mucipares dans la sous-muqueuse. Celles-ci se dilatent et 
constituent ainsi un aspect de lésion pseudo-tumorale. 

La colitis cystica profunda peut être focale, segmentaire ou dif- 
fuse. C’est dans sa forme segmentaire ou focale qu’elle peut être 
considérée à tort comme une lésion tumorale maligne. En effet, 
l’aspect macroscopique de cette lésion en endoscopie peut être 
très trompeur, montrant une lésion bourgeonnante souvent poly- 
lobée avec parfois la présence d’une ulcération. Le diagnostic de 
lésion tumorale maligne est alors évoqué en priorité. En échogra- 
phie endorectale, cette lésion présente des caractéristiques spéci- 
fiques : présence de multiples cavités hypo-échogènes localisées 
dans la sous-muqueuse. Aucune atteinte ganglionnaire n’est 
visualisée, de même qu’il n’existe pas d’atteinte de la musculeuse, 
de la séreuse n1 de la graisse mésorectale. L’intégrité des différen- 
tes couches est un critère majeur de bénignité. 

En IRM sur les séquences pondérées en T2, la lésion est compo- 
sée de multiples petits kystes en hypersignal franc (Figures 53-22 
et 53-23). Ces cavités kystiques apparaissent également discrète- 
ment en hypersignal TI avec ou sans saturation du signal de la 
graisse (Figure 53-24). Ces multiples petits kystes sont à contenu 
mucineux, ce qui explique l’hypersignal en T2 et le discret hyper- 
signal en pondération T1. La musculeuse est intègre, de même que 
la muqueuse (Figure 53-25). Cet aspect n’est pas retrouvé dans les 
autres lésions tumorales, ce qui permet de les exclure. 

La réalisation conjointe des séquences dynamiques permet éga- 
lement de démontrer la mobilité de la lésion lors des poussées 
(Figures 53-26 et 53-27). En effet, on peut objectiver, lors des 
efforts de poussée, l’abaissement net de la lésion qui reste mobile 
avec la paroi et qui suit les mouvements induits. Il s’agit là d’un 
critère de bénignité car l’absence de réaction desmoplastique per- 
met de garder toute la souplesse de la paroi située en regard de la 
lésion, au contraire des réactions fibreuses objectivées dans les 
lésions tumorales sclérosantes et fixées. 

Histologiquement, cette lésion est caractérisée par la présence 
de multiples kystes dilatés à contenu mucineux localisés dans la 
sous-muqueuse, plus rarement dans la musculaire muqueuse ou 
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Fiqure 53-22 Colitis cystica profunda. IRM en écho de spin 
rapide en T2, plan axial sans saturation du signal de la graisse. 
Hypersignaux en pondération T2 au sein de la lésion tumorale (flèches 
fines) correspondant aux contingents mucineux des glandes mucipares 
invaginées dans la sous-muqueuse (flèches épaisses). 





Figure 53-23 Colitis cystica profunda. IRM en écho de spin 
rapide en T2, plan frontal. La musculeuse est respectée (flèches), de 
même que la graisse mésorectale (astérisque). 





Fiqure 53-24 Colitis cystica profunda. IRM en écho de gradient 
en pondération Ti sans injectionde produit de contraste, ni 
saturation du signal de la graisse, plan axial. Discret hypersignal 
spontané de la lésion correspondant aux plages de mucine (étoile). 
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Fiqure 53-25 Coblitis cystica profunda. IRM en écho de gradient 
en pondération T1 après injection de produit de contraste et 
avec saturation du signal de la graisse, plan axial. Prise de con- 
traste de la muqueuse, pas de rehaussement tardif de la lésion (têtes de 
flèche). 





Figure 53-26 Colitis cystica profunda. IRM, séquence dynami- 
que en poussée. La lésion est non fixée et suit le mouvement de des- 
cente de l’ampoule rectale (doubles flèches). 


dans la séreuse. Le chorion d’aspect normal entoure ces glandes 
en position anormale. Il n’existe pas de réaction desmoplastique 
comme cela est observé dans les adénocarcinomes rectaux. Les 
glandes confluent pour prendre un aspect lobulaire à contours 
nets. La distinction histologique avec l’épithélium en position 
anormale d’un adénocarcinome invasif est faite sur différents 
arguments. L’épithélium ectopique présente des cavités kystiques 
dilatées remplies de mucine situées dans la musculaire muqueuse, 
un aspect normal des cellules épithéliales, une disposition lobu- 
laire des cryptes sans dysplasie, une persistance du chorion autour 
des cryptes, une absence de réaction desmoplastique ; la présence 
de plages hémorragiques est possible. Certains auteurs proposent 
uniquement un traitement symptomatique avec une rééducation 
périnéale. Ces lésions peuvent alors disparaître en 6 à 18 mois. 
Dans la majeure partie des cas, ces lésions bénéficient d’un trai- 
tement chirurgical qui reste non mutilant avec la réalisation d’une 
tumorectomie par voie endo-anale. 
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Fiqure 53-27 Colitis cystica profunda. IRM, séquence dynami- 
que en poussée. Descente de la lésion jusqu’au plancher pelvien (dou- 
bles flèches). 


ANOMALIES FONCTIONNELLES 


L'interprétation de ces anomalies doit être toujours couplée aux 
données des autres méthodes d’exploration fonctionnelles 


L’anisme est défini par une absence de relaxation ou une 
contraction paradoxale du sphincter strié de l’anus lors de la 
défécation (Figure 53-28). Il n’existe pas de prédominance de 
sexe. Les dénominations sont multiples et globalement équiva- 
lentes, probable traduction d’une physiopathologie encore incer- 
taine. Le cadre commun l’associe à des habitudes comportemen- 
tales ou à des facteurs psychologiques; liés à des abus sexuels 
dans un tiers des cas. L’anisme est par définition responsable 
d’une dyschésie, expliquée par l’obstacle fonctionnel que réalise 
la contraction de l’anus lors de l’exonération, entraînant des 
efforts de poussée intenses et répétés (Figure 53-29). Cet anisme 
aggrave volontiers les troubles anatomiques de la statique rectale, 
mais cette association reste imprécise puisqu'elle peut varier 
entre 20 et 80 p. 100 dans la littérature pour la rectocèle ou la 
procidence rectale interne. 


TS pathologies fonctionnelles ou neurologiques 


En IRM, on peut objectiver, lors des efforts de poussée-évacua- 
tion, une persistance de fermeture du sphincter externe ou de 
l'empreinte du muscle puborectal (Figure 53-30). Ces anomalies 
correspondent à une dyssynergie sphinctérienne (Figure 53-31). 
L'interprétation de ces anomalies est délicate car le stress de 
l’examen peut également générer une impossibilité à l’évacua- 
tion. 

L'’akinésie rectale [34] est une absence de contraction rectale 
lors des efforts de défécation. Cette « inertie » rectale ne permet 
pas l’évacuation du rectum malgré l’absence de trouble de la sta- 
tique ou d’anisme associés, mais l’origine de ce trouble n’est pas 
Ps pr caractérisé par un émoussement ou une 
dispar e la sensation de besoin, est le plus souvent secon- 
daire à une rétention chronique des selles, volontaire ou non, et 
doit conduire à rechercher une exceptionnelle maladie de Hirsch- 
sprung de l’adulte. 
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“ Figure 53-28 Anisme. Colpocystodéfécographie. 


Contraction de l’anus lors de l’exonération (tête de 
flèche blanche). 


rigure 53-29 Anisme. IRM pelvienne dynamique. 
a) Au repos. b) En poussée. Absence d’ouverture du 
canal anal lors des efforts de poussée (b, flèche). 


Figure 53-30 Anisme. IRM pelvienne en poussée. 
a) Au repos. b) En poussée. Lors des efforts d’exoné- 
ration, contraction paradoxale du muscle puborectal 
(cercles noirs) contrastant avec une ouverture nor- 
male du canal anal pour l’évacuation. 


rigure 53-31 Anisme. IRM pelvienne dynamique. 
a) Au repos. b) En poussée. Anisme associé à un éti- 
rement des muscles iliococcygiens (b, flèche). 
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&ÿrturbations des axes de poussée 


N Mécanisme peu connu et peu décrit, 1l apparaît actuellement impor- 


tant de mieux analyser les axes des poussées, notamment après une 
intervention chirurgicale sur l’un des compartiments pelviens, respon- 
sable d’une décompensation du ou des autres compartiments. La 
modification des conditions locales provoque une modification des 
rapports entre les organes pelviens restants, entraînant ainsi l’appari- 
tion de nouveaux troubles décompensés par cette dynamique modifiée. 


AUTRES INDICATIONS POTENTIELLES DE L’IRM 


IRM etincontinence fécale [35, 36] 


Sur le plan anatomique, l’IRM a été peu utilisée dans ce contexte. 

En effet, les principales causes reconnues d’incontinence fécale 
sont essentiellement traumatiques : 

— traumatisme chirurgical ou obstétrical ; 

— traumatisme externe ; 

— microtraumatismes répétés, sources d’atrophies du sphincter 
externe par défécation inefficace (dyschésie, prolapsus rectal, intus- 
susception...). 

L’excellente qualité des antennes en réseau phasé est toutefois 
suffisante pour une analyse correcte des différentes couches. 

Il existe un consensus actuel concernant le signal des différentes 
couches du canal anal : 

— muqueuse en hypersignal en T1 et T2 ; 

— musculeuse en hyposignal en T1 et T2 ; 

— sphincter interne en hypersignal en T2 

— sphincter externe en hyposignal en TI et T2. La présence de 
graisse et les relations avec les fibres du muscle rectal longitudinal don- 
nent parfois un aspect hétérogène à ce sphincter externe (Figure 53-32). 

Les résultats de l’IRM dans le cadre de l’incontinence fécale 
apparaissent très intéressants pour les lésions traumatiques du 
sphincter externe alors que l’échographie endo-anale semble plus 
sensible pour les anomalies du sphincter interne. L’atrophie du 
sphincter externe est mieux quantifiée aujourd’hui par l’IRM. 


IRM et incontinence urinaire [35, 37] 


Les images en T2 axiales jointives de l’urètre sont particulière- 
ment démonstratives de l’anatomie zonale en quatre couches : 





Figure 53-32 Béance du canal anal au repos (flèche). IRM pel- 
vienne statique. 
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— Zone centrale en hypersignal correspondant à la muqueuse ; 

— Zone contiguë en hyposignal correspondant à la sous-muqueuse ; 

— muscle lisse le plus épais en hypersignal ; 

— muscle strié périphérique en hyposignal. 

Sur le plan anatomique, au niveau des éléments de soutien urétraux, 
l’IRM retrouve assez facilement les ligaments para-urétraux, les liga- 
ments péri-urétraux et les ligaments pubo-urétraux. Les coupes coro- 
nales permettent de mesurer les modifications de l’angle urétrovésical 
lors de l’étude dynamique. 

Différentes épaisseurs du muscle strié sont retrouvées en cas 
d’incontinence avérée avec de fréquentes asymétries ligamentaires 
ainsi que des anomalies et des asymétries des faisceaux puborectaux 
L’hypermobilité urétrale est assez facilement démontrée par l’IRM. 
Elle est cependant gênée en cas de cystocèle majeure associée. 

Un bilan urodynamique est souvent nécessaire en cas d’atteinte du 
compartiment antérieur. 

En l’absence de prolapsus génital associé ou suspecté et d’antécé- 
dent d’intervention sur la statique où elle peut représenter le complé- 
ment de la cystographie, 1l ne semble pas que l’IRM dynamique ait 
actuellement sa place dans l’exploration de l’incontinence urinaire 
d'effort. L’IRM montre bien la cystoptose et la mobilité du col, mais 
ne permet pas actuellement d’étude mictionnelle. Les études sur la 
morphologie du sphincter (en échographie et en IRM) n’ont pas 
encore d'application pratique. La cystographie a un rôle capital grâce 
aux clichés mictionnels, de même que l’échographie pour la mobilité 
cervico-urétrale. 

Pour le diagnostic différentiel entre cystocèle centrale ou latérale, 
l’IRM permet une appréciation des moyens de soutien et n’a proba- 
blement pas encore exploité toutes ses possibilités. 

Pour le diagnostic de diverticule urétral, l’échographie endocavi- 
taire (endovaginale ou transrectale) représente la première méthode 
d'imagerie à mettre en œuvre pour l’étude morphologique péri-uré- 
trale et, bien évidemment, en cas de suspicion de diverticule. Elle a 
l’avantage de montrer la totalité du diverticule même s’il est invisible 
à la cystographie, que ce soit de façon partielle (sédiments purulents, 
cloisons) ou totale (obstruction du pertuis). 

La cystographie dynamique et mictionnelle reste utile dans un 
deuxième temps pour sa vision du col, de l’urètre en miction et des 
facteurs d’incontinence. L’IRM n’a sa place que lors d’une carto- 
graphie pré-opératoire, notamment si le diverticule est haut situé, 
cloisonné, présente un prolongement antérieur pré-urétral, ou est 
« récidivant ». 


Place de l'IRM dans le bilan post-opératoire 
de l’incontinence urinaire d’effort |8, 38] 


Le tension-free vaginal tape (TVT) est une technique chirurgicale 
solidement établie dans le traitement de l’incontinence urinaire 
d'effort. La technique TVT vise à stabiliser l’urètre en le soutenant à 
sa partie moyenne avec une bandelette de prolène non fixée. La ban- 
delette TVT permet de stabiliser la paroi vaginale antérieure, de 
reconstituer l’insertion collagène du muscle reteveur sur le vagin, de 
reconstituer les ligaments pubo-urétraux tout en pré t la zone 
d’élasticité critique qui permet la plicature de l’urètre s 
dtrcol vésical. 

En IRM, le El. des bandelettes du TVT est difficile. On peut 
les visualiser au niveau de leur passage dans la paroi abdominale où 
leur hyposignal est contrasté par l’hypersignal de la graisse &ee-nrveatr 
(Figure 53-33). Les bandelettes actuelles ne sont pas visibles au niveau 
rétro-urétral en IRM. Il est de plus très difficile d’apprécier les modi- 
fications anatomiques induites par cette opération. En effet, même en 
comparant des examens IRM en pré- et post-opératoire, on ne retrouve 
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pas de modification significative. Cependant, la connaissance de ce 
montage chirurgical permet d’appréhender beaucoup plus facilement 
en imagerie les éventuelles complications (hémorragie et hématome 
de l’espace de Retzius, infections de la bandelette, éventuels hémato- 
mes du muscle grand droit ou des granulomes cicatriciels). 

Il n’est pas réalisé de contrôle post-opératoire systématique des 
troubles de la statique pelvienne, car seul le gain fonctionnel doit être 
évalué. Dans certaines circonstances, en cas de suspicion de récidive 
chez une patiente dont l’examen clinique s’avère délicat ou dont le 
morphotype limite la qualité de l’examen clinique, une IRM peut être 
proposée [391]. 


COMPARAISON DES TECHNIQUES 
D’EXPLORATION DES TROUBLES 
DE LA STATIQUE PELVIENNE 


COLPOCYSTODÉFÉCOGRAPHIE ET IRM PELVIENNE 
STATIQUE ET DYNAMIQUE (Tableau 53-I) 


Pour Kelvin et al. [40] ou pour Lienemann et al. [41], les perfor- 
mances diagnostiques de l’IRM et de la CCD sont similaires, voire 
légèrement supérieures pour l’IRM, tandis que pour Vanbeckevoort 


Tableau 53-1 Résumé des performances diagnostiques publiées. 
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Fiqure 53-33 Bilan post-opératoire d’une inconti- 
nence urinaire d’effort. IRM pelvienne, plan sagjittal. 
a) Au repos. b) En poussée. La bandelette du TVT est 
individualisée sous la forme d’un hyposignal (a, flèche). 


et al. [42], la CCD reste supérieure pour les compartiments anté- 
rieur et moyen et la mise en évidence d’une entérocèle. De même, 
Healy et al. [43, 44] considèrent que l’IRM fournit des renseigne- 
ments équivalents à la défécographie. L’un des avantages de l’IRM 
est de permettre l’étude du pelvis dans les trois plans de l’espace, 
en particulier dans les plans sagittal et frontal, et de montrer les 
organes (vessie, vagin et utérus, rectum) ainsi que le cul-de-sac de 
Douglas et les anses digestives. 

L’IRM peut préciser avec fiabilité le contenu d’une entérocèle 
qu’elle démasque mieux. Les mesures obtenues en IRM, compara- 
tivement à celles obtenues en CCD, sont inférieures de 10 à 
15 p. 100 en raison de l’agrandissement inhérent aux techniques 
d'imagerie par projection. De plus, les structures de suspension et A2 
de soutènement, en particulier le muscle releveur de l’anus, peuvent 
être analysées. Bien qu’elle ne soit pas parfaite, l’IRM est la seule 
technique qui permette cette étude globale du pelvis, en restant peu 
invasive et de réalisation rapide. Le reproche classiquement fait à 
l’IRM est d’être effectuée en décubitus ; cet inconvénient ne peut à 
l’heure actuelle évité être, compte tenu du matériel disponible sur 
le marché [45]. De plus, il faut insister sur la nécessité de bien aver- 
ir la patiente de ce qui lui sera demandé afin d’obtenir la meilleure 
coopération possible et d’éviter ainsi les faux négatifs. 





Auteur, année , Examens complémentaires Motif Résultats 
de patientes 

Healy et al., 1997 [44] 10 IRM/proctographie Constipation Descente de la jonction anorectale 
Angle anorectal 
Axe du rectum durant poussée 
Profondeur de la rectocèle 
Excellente concordance 

Heal et al., 1997 [43] 11 IRM/proctographie Constipation Descente des organes pelviens 
Descente des muscles releveurs de l'anus 
Excellente concordance 

Lienemann et al., 1997 [41] 44 IRM/CCD Prolapsus IRM > CCD 

Gufler et al., 1999 [46] 32 IRM/CCD Prolapsus IRM > CCD 

(séquence FSE T2) 
Kelvin et al., 2000 [40] 10 IRM/CCD Prolapsus Mesures en IRM < 10-15 p. 100 par rapport 
aux mesures en CCD 
Gufler et al., 2004 [47] 52 IRM/CCD en décubitus IRM entérocèle > CCD 
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{WI DYNAMIQUE EN DÉCUBITUS 


& T IRM EN POSITION ASSISE [48] 


Une seule étude [49] pour une même population de patientes a 
comparé les performances diagnostiques de l’IRM pelvienne dyna- 
mique en décubitus et en position assise. L’analyse montre que : 

— aucune anomalie identifiée sur l’IRM faite en position assise 
n’a été ignorée par l’IRM en position couchée ; 

— toutes les intussusceptions rectales n’ont pas été visualisées sur 
l’IRM en position couchée : 

— les petites anomalies anatomiques dépistées sur l’examen en posi- 
tion couchée étaient mieux objectivées sur l’IRM en position assise ; 

— la laxité du plancher pelvien est mieux objectivée sur l’IRM en 
position assise. 


AVANTAGES ET LIMITES DE CHAQUE MÉTHODE 
D’EXPLORATION 


Colpocystodéfécographie 


Les avantages de la CCD sont : 

— un contenu rectal proche des conditions physiologiques ; 

— des conditions d'évacuation proches des conditions physiologi- 
ques (position assise) ; 

— Ja visualisation des intussusceptions rectales, qui constitue son 
intérêt mayjeur. 

Ses inconvénients SON : 

— d’être une technique irradiante ; 

— d’âtre une technique invasive : sondage urétral et opacification 
des anses grêles ; 

— l’absence d’analyse des muscles et des attaches ligamentaires 
du plancher pelvien ; 

— l’absence d’analyse morphologique des différents composants 
du pelvis ; 

— la non-identification du contenu de l’entérocèle. 


IRM pelvienne statique et dynamique 


Les avantages de l’IRM pelvienne statique et dynamique sont : 

— d’être une technique non invasive ; 

— d’être une technique non irradiante ; 

— l’analyse des différents composants du pelvis ; 

— le diagnostic des pathologies associées ; 

— l’analyse des muscles et attaches ligamentaires. 

Ses inconvénients SOnt ; 

— la position allongée ; 

— les contre-indications habituelles de l’IRM : 

— les mesures des prolapsus inférieures de 10 à 15 p. 100 à celles 
obtenues en CCD : 

— la difficulté à mettre en évidence les intussusceptions rectales. 


AUTRES MÉTHODES D’IMAGERIE 


Ces examens sont réalisés en fonction du diagnostic clinique sus- 
pecté et des éventuelles possibilités thérapeutiques 


MANOMÉTRIE ANORECTALE [50] 


La manométrie anorectale permet l’étude des pressions anales au 
repos et lors d’une contraction, des troubles de la perception rectale 
et de la coordination anorectale comme l’anisme. C’est un examen 
simple et facile d’accès, mais son intérêt reste limité par un manque 
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de standardisation, de reproductibilité et des difficultés d’interpré- 
tation. En effet, la plupart des malades dyschésiques ont des pres- 
sions anales normales, paramètres qui peuvent par ailleurs être 
assez précisément évalués cliniquement. Le diagnostic manométri- 
que d’anisme a une excellente valeur prédictive négative, mais 1l 
doit être retenu avec prudence en cas de positivité, notamment chez 
les patients dyschésiques. En effet, un anisme manométrique est 
présent chez 15 p. 100 des volontaires sains, 1l peut disparaître lors- 
que l’examen est réalisé en ambulatoire à domicile, et 1l ne s’asso- 
cie à un trouble objectif de l’évacuation que dans un cas sur deux. 
Un anisme manométrique doit donc être confronté à l’évaluation 
clinique et aux éventuelles données radiologiques ou électromyo- 
graphiques. Enfin une augmentation des seuils de perception rec- 
taux est présente dans plus de 40 p. 100 des constipations termina- 
les, ce qui définit le mégarectum fonctionnel lorsque les valeurs 
sont élevées, mais la pertinence clinique de cette anomalie phys1o- 
logique n’est pas clairement établie. 

Dans ce contexte, la manométrie anorectale permet de suspecter 
le diagnostic de maladie de Hirschsprung chez l’enfant ou plus 
exceptionnellement chez l’adulte devant une absence du réflexe 
recto-anal inhibiteur. 

En pratique, une manométrie anorectale sera demandée si l’on 
suspecte un anisme lors de la première consultation. Elle permet 
également d’obtenir des paramètres de référence avant de débuter 
une rééducation par biofeedback. En cas de troubles de la conti- 
nence anale, cet examen permet de préciser objectivement une 
hypotonie anale et des anomalies de la sensibilité ou de la com- 
pliance rectales. Ces paramètres peuvent orienter les choix théra- 
peutiques, avec une valeur pronostique sur les résultats en présence 
d’un périnée descendant ou d’un prolapsus rectal extériorisé, mais 
ils n’ont pas de valeur prédictive sur la survenue d’une incontinence 
après la correction transanale d’une rectocèle. 


TEMPS DE TRANSIT COLIQUE 


La mesure du temps de transit colique est demandée en cas de 
doute sur une constipation de transit associée à une constipation ter- 
minale. Sa réalisation technique a été simplifiée par l’ingestion de 
douze marqueurs radio-opaques pendant six Jours consécutifs et une 
simple radiographie de l’abdomen au septième jour. Il peut être 
évalué de façon globale ou segmentaire en comptant le nombre de 
marqueurs, qui correspond au temps de transit colique en heures. 

La constipation de transit est un facteur pronostique plutôt défa- 
vorable sur les résultats fonctionnels de la chirurgie des troubles de 
la statique pelvienne et doit donc être systématiquement prise en 
compte avant toute décision de traitement chirurgical. 


ÉLECTROPHYSIOLOGIE PÉRINÉALE 
ET ÉCHOGRAPHIE ENDO-ANALE 


L’électromyographie de détection de la musculature striée péri- 
néale présente l’intérêt d’enregistrer directement l’activité électri- 
que, en s’affranchissant d’autres mécanismes associés qui peuvent 
modifier les pressions. Elle permet d’enregistrer l’activité du 
sphincter externe, des muscles puborectaux et quelquefois pubococ- 
cygiens. Elle a pu être présentée comme l’examen de référence pour 
le diagnostic d’anisme lorsque l’on observe une augmentation de 
l’activité EMG pendant un effort maximal de poussée, avec une 
valeur prédictive positive de 70 p. 100 et négative de 80 p. 100. Elle 
peut mettre en évidence une neuropathie de dénervation associée, 
conséquence de l’étirement périnéal par les efforts de poussée. 
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La faible concordance avec les autres investigations complémen- 
taires incite toutefois à une certaine prudence d'interprétation, et 
l’inconfort voire la douleur souvent observés lors de sa réalisation 
n’en font n1 une exploration de première intention, ni un examen 
idéal. 

En cas d’insuffisance sphinctérienne, l’échographie endo-anale a 
pour objectif de vérifier l’intégrité ou non de l’appareil sphinctérien. 


DONNÉES DE L'IMAGERIE ET STRATÉGIE 
THÉRAPEUTIQUE 


Au terme du bilan clinique et paraclinique, plusieurs options thé- 
rapeutiques peuvent être envisagées avec un seul objectif : le traite- 
ment doit corriger les symptômes d’appel et de ne pas avoir d’effet 
délétère sur les autres étages du périnée. Une seule question est pri- 
mordiale : quelle est la part de responsabilité des anomalies mor- 
phologiques de la sphère anorectale dans la symptomatologie 
décrite par la patiente ? 

Le traitement médical est la première option, associée ou non à 
une rééducation périnéale(S 1) (52) 

Le traitement chirurgical est l’option indispensable en cas de 
prolapsus rectal extériorisé, de rectocèle de taille supérieure à 4 cm 
avec un caractère rétentionnel nécessitant des manœuvres digitales 
pour l’évacuation rectale. Mais les indications chirurgicales doivent 
rester prudentes, l’objectif de cette chirurgie anatomique étant fonc- 
tonnel. Avant d'envisager de telles interventions, 1l faut avoir réuni 
un faisceau d’arguments qui établit le lien de causalité entre les 
symptômes et les anomalies anatomiques, ce qui est parfois difficile 
à faire, en dehors du prolapsus rectal extériorisé. Par exemple, la 
rectocèle est le trouble de la statique pelvienne le plus fréquemment 
responsable de dyschésie, mais aussi une anomalie anatomique très 
fréquente chez des sujets non symptomatiques. 

De plus, le choix des techniques chirurgicales est malaisé car de 
nombreuses modalités ont été proposées, sont quelquefois encore 
discutées, voire controversées, pour traiter une pathologie qui asso- 
cie souvent, à des degrés divers, plusieurs troubles de la statique. 
Enfin, les résultats obtenus devront être évalués sur la durée et dans 
leur globalité fonctionnelle. En effet, le but est avant tout l’amélio- 
ration de la plainte du patient en prenant soin de ne pas en créer de 
nouvelles, en particulier au niveau du périnée antérieur, de la cons- 
tipation ou de l’incontinence anale. L’étude de la littérature ne per- 
met pas de retrouver de facteur prédictif du bon résultat de la chi- 
rurgie. 


CONCLUSION 


L’analyse et le traitement des troubles de la statique pelvienne 
ne doivent plus être envisagés étage par étage par différents spé- 
cialistes. Une vision globale des fonctions urinaire, génitale et 
proctologique du plancher pelvien s’impose. L’IRM permet cette 
étude multicompartimentale et présente les avantages d’être non 
invasive et non irradiante. Elle permet de voir l’ensemble de ces 
compartiments dans les trois plans de l’espace en couplant une 
analyse morphologique et dynamique. Elle fournit des éléments 
précis de la sangle musculaire du plancher pelvien et de ses atta- 
ches ligamentaires ainsi qu’une analyse optimale du canal anal. 
Elle permet également d’analyser les anomalies associées, utérines 
ou ovariennes. S1 l’on peut lui reprocher d’être effectuée en décu- 
bitus, la réalisation de boucles d’images permet de visualiser le 
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mouvement des différents compartiments pelviens sous l’effet de 
la poussée abdominale. 

La colpocystodéfécographie garde une indication lorsqu'il existe 
une éventuelle pathologie cervico-urétrale nécessitant une étude 
mictionnelle et surtout en cas de recherche d’une intussusception 
intrarectale ou intra-anale. De même, lorsque l’évacuation rectale 
n’a pu être obtenue lors d’un examen IRM, on peut proposer une 
colpocystodéfécographie, l’évacuation du contenu rectal pouvant 
parfois être plus facilement obtenue en position assise. 

La prise en charge des troubles de la statique doit se faire au sein 
d’une équipe multidisciphinaire en périnéologie associant différents 
spécialistes : urologue, gynécologue, gastro-entérologue, chirurgien 
viscéral, radiologue, neurologue et physiothérapeute, etc., afin 
d’avoir une vue d’ensemble de la pathologie et de pouvoir ainsi éta- 
blir des principes thérapeutiques à partir de critères objectifs, car le 
traitement doit assurer la continence et améliorer la qualité de vie : 
l’aspect social et le statut fonctionnel sont ic1 prépondérants et pri- 
ment bien entendu sur la restitution anatomique. 
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OBJECTIVE. This article reviews the various bariatric surgical techniques and the associ- 
ated imaging findings of normal postoperative anatomy and of common complications. 

CONCLUSION. Bariatric surgery is increasingly performed to control morbid obesity 
secondary to failed medical approaches. As a result, imaging plays an important role in post- 
operative evaluation and management. Practical knowledge of postsurgical anatomy allows ac- 
curate interpretation of imaging findings related to normal postsurgical anatomy and common 


postsurgical complications. 


besity 1s a serious, multifactorial, 
chronic 1llness affecting patients 
of all ages that continues to in- 
crease in prevalence at an alarm- 
ing rate [1]. The most practical means of 
classifying obesity is the body mass index 
(BMD). Obesity 1s defined as a BMI of 30 or 
greater. Morbid obesity 1s defined as a BMI 
of 35 or greater with serious comorbidity or 
as a BMI of 40 regardless of the presence or 
absence of comorbidities [2]. 

In 2001-2004, 66% and 32% of the popu- 
lation between the ages of 20 and 74 years 
were overweight and obese, respectively. 
These findings reflect a nearly 40% increase 
in the percentage of overweight individuals 
and a doubling of the percentage of obese in- 
dividuals over the past 22 years [3]. Various 
statistics have been published regarding the 
percentage of morbidly obese individuals in 
the United States, but the general consensus 1s 
that approximately 5-7% of the adult popula- 
tion can be considered morbidly obese [4, 5]. 

In 2002, financial costs directly related to 
increasing surgical volume in the United 
States were estimated to be in excess of $2 
billion [6]. When comorbidities associated 
with morbid obesity are also considered, an 
estimated excess of $100 billion per year has 
been reported [7]. Bariatric surgery has come 
to the forefront in the treatment of morbid 
obesity as a result of research-proven effec- 
tiveness and the frustrating failure of tradi- 
tional conservative methods [8-10]. Surgery 
also has the ability to reduce, and in some 
cases resolve, many comorbidities such as hy- 
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pertension, type 2 diabetes, and sleep apnea 
[11, 12]. The success of bariatric surgery 1s 
reflected in the exponential growth of surgical 
volume from 2002 to 2005, increasing from 
an estimated 72,177 to 171,200 procedures 
per year [13, 14]. 


Bariatric Surgical Technique 

Bariatric surgery 1s generally categorized 
into two main categories, restrictive and mal- 
absorptive. In restrictive procedures, gastric 
volume 1s reduced substantially to decrease 
caloric intake by promoting early satiety. In 
malabsorptive procedures, the gastrointestinal 
tract 1s surgically altered to induce malabsorp- 
tion and hence decrease caloric intake. In addi- 
tion, procedures may combine techniques 
[15]. The spectrum of procedures includes 
the Roux-en-YŸ gastric bypass, laparoscopic 
adjustable gastric banding, vertical-banded 
gastroplasty (VBG), jejunoileal bypass, bilio- 
pancreatic diversion, and biliopancreatic di- 
version with duodenal switch. 


Roux-En- Ÿ Gastric Bybass 

Originally introduced by Griffen et al. [16] 
in 1977, the Roux-en-Ÿ gastric bypass is now 
the most commonly performed bariatric proce- 
dure in the United States. An estimated 88% of 
bariatric surgeries in the United States in 2002 
were Roux-en-Ÿ gastric bypasses [13]. 

Several variations are currently in use, but 
the general procedure involves the formation 
of a 15- to 30-mL gastric pouch that is surgi- 
cally removed from the rest of the stomach, re- 
ferred to as the remnant stomach. Formation of 
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Fig. 1—Roux-en-Y gastric bypass. 
À, Artistic rendering of normal postsurgical anatomy shows retrocolic Roux limb (r), gastric pouch (gp}, gastric 
remnant (gr), afferent limb (a), and small blind afferent limb (arrow). 

B, Anteroposterior fluoroscopic spot image shows normal postoperative anatomy in 62-year-old woman after 
Roux-en-Y gastric bypass: gastric pouch (gp), Roux limb (r), small blind afferent limb (sa), gastrojejunal 
anastomosis (black arrow), and surgical drain (white arrow). 


the pouch can involve anatomic separation by 
physically dividing the pouch from the rem- 
nant or by simple functional division with the 
application of staples. Next, the jejunum is di- 
vided approximately 30-40 cm distal from the 
lhigament of Treitz, mobilized from the mesen- 
tery, and brought up to create a side-to-side 
gastrojejunostomy With the gastric pouch. This 
anastomosed jejunal loop 1s referred to as the 
Roux limb or efferent limb and is placed retro- 
colic through an opening created in the trans- 
verse mesocolon or antecolic in front of the 
transverse colon. Typically, a small afferent or 
“blind” loops present as a result of the side-to- 
side approach. To complete the operation, a je- 
Junojejunostomy 1s created approximately 
100-150 cm distal from the gastrojejunostomy 
and all mesenteric defects are closed (Fig. 1A). 
The Roux-en-Y gastric bypass is a mixed pro- 
cedure, taking advantage of both restrictive 
and malabsorptive components to induce 
weight loss. Varying the length of the Roux 
hmb will increase or decrease the malabsorp- 
tive component [17]. 

Initial imaging 1s performed on postopera- 
tive day 1 with a Gastrografin (meglumine di- 
atrizoate, Bracco Diagnostics) fluoroscopy 
study to assess for leak proximally at the gas- 
troyejunostomy and distally at the Jejunojejun- 
ostomy. The normal postoperative fluoro- 
SCopic anatomy 1s presented in Figure 1B. In 
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the late postoperative setting, imaging may be- 
gin with either fluoroscopy or CT. CT is typi- 
cally used when fluoroscopic examinations are 
equivocal and when bowel obstruction or an 
intraabdominal abscess is suspected. Normal 
postoperative findings at CT are shown in 
Figure 2. The retrograde flow of oral contrast 
material into the afferent limb and gastric rem- 
nant is common. Often gastric fluid or air can 
be seen in the remnant stomach as well. None 
of these findings involving the gastric remnant 
should be mistaken for abscess or gastrojejunal 
anastomotic leak [18, 19]. 


Laparoscopic Adjustable Gastric Banding 
Laparoscopic adjustable gastric banding 1s 
a purely restrictive procedure that 1s currently 
the most popular surgical technique in Eu- 
rope, Australia, and Latin America [20]. 
Since 1ts approval by the U.S. Food and Drug 
Administration in 2001, however, laparo- 
scopic adjustable gastric banding 1s being in- 
creasingly performed in the United States. 
This surgical technique involves placing 
an adjustable silicon band lined with an in- 
flatable balloon around the superior stomach 
to partition a small gastric pouch and create 
an adjustable stoma into the remainder of the 
stomach. The anterior gastric wall is often 
sutured over the band to the gastric pouch to 
decrease the chances of band slippage. The 
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Fig. 2—Contrast-enhanced CT image in 38-year-old 
woman after Roux-en-Y gastric bypass shows normal 
postoperative anatomy: gastric pouch (gp), proximal 
Roux limb containing air (r), gastric suture line (black 
arrow), gastrojejunal anastomosis suture line (white 
arrow), gastric remnant containing fluid (gr), and small 
blind afferent limb (asterisk). 


balloon 1s then connected via tubing to a port 
placed subcutaneously in the abdomen 
(Fig. 3A). Through aspiration or injection of 
saline into the port, the size of the band 1s de- 
creased or increased, and hence the diameter 
of the gastric stoma adjusted [21, 22]. 

On postoperative day 1, patients undergo 
fluoroscopic evaluation to assess gastric pouch 
size for possible contrast extravasation from 
occult iatrogenic gastric injury and for unhin- 
dered passage of orally administered contrast 
material into the remainder of the stomach via 
the surgically created stoma. The gastric pouch 
should be relatively symmetric in shape and 
measure approximately 3—4 cm in maximum 
dimension when distended with contrast mate- 
rial. The stoma should measure approximately 
3—4 mm in diameter, and contrast material 
should empty from the pouch 15-20 minutes 
after contrast administration [23]. 

Another factor assessed on every fluoro- 
scopic examination 1s the ph1 angle. The phi 
angle 1s created by intersecting a line drawn 
parallel to the spinal column with a line drawn 
parallel to the plane of the gastric band, on an 
anteroposterior projection. Normally, this an- 
gle should range from 4° to 58° and lie approx- 
imately 4-5 cm below the left hemidiaphragm 
[24]. Normal postoperative fluoroscopic anat- 
omy 1s shown in Figure 3B. CT is not usually 
indicated for early postoperative evaluation. 
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Vertical-Banded Gastroplasty 

VBG :1s an older, purely restrictive proce- 
dure originally introduced by Mason [25] in 
1982. Currently, the VBG has decreased sig- 
nificantly in prevalence with the popularity of 
the Roux-en-Y gastric bypass, the advent of 
laparoscopic adjustable gastric banding, and 
problems with long-term weight loss [26, 27]. 

Mason’s technique for VBG involves cre- 
ating a small gastric pouch, based on the 
lesser curvature of the stomach, by using a 
stapler to vertically partition the stomach. 
The lesser curvature is used because it 1s 
thicker and less resistant to stretching than 
the greater curvature [28]. Using a circular 
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stapler, the anterior and posterior walls of 
the stomach are then stapled together and an 
incision 1s made through the excluded gas- 
tric Wwalls to create à circular window. F1- 
nally, a polypropylene mesh band is wrapped 
around the stomach and placed through the 
window to create a small proximal gastric 
pouch and à small stoma into the remainder 
of the stomach (Fig. 4A). 

Initial postoperative imaging 1s performed 
with fluoroscopy to assess for contrast extrava- 
sation, staple line competence, and gastric 
pouch size; and for unhindered passage of 
orally administered contrast material through 
the surgically created stoma. Normal postoper- 
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Fig. 3—Laparoscopic adjustable gastric banding. 

À, Artistic rendering of normal postsurgical anatomy 
shows band around superior gastric body and 
connection to access port, which is placed 
subcutaneously. gp = gastric pouch, ds = distal 
stomach. 

B, Anteroposterior fluoroscopic spot image in 43-year- 
old woman after laparoscopic adjustable gastric 
banding shows normal postoperative anatomy. Note 
gastric pouch (gp), adjustable band with tubing (white 
arrows), gastric stoma (b/ack arrow), and distal 
stomach (ds). Phi angle () is normal. 


Fig. 4—Vertical-banded gastroplasty (VBG). 

À, Artistic rendering of normal postsurgical anatomy 
shows creation of small gastric pouch (gp) by vertical 
stapling and application of polypropylene bandthrough 
transgastric window (asterisk). ds = distal stomach. 
B, Anteroposterior overhead image fromfluoroscopyin 
69-year-old woman after VBG shows normal 
postoperative anatomy, including gastric pouch (gp), 
gastric stoma (black arrow, distal stomach (ds), air- 
filled fundus (f), and suture line (white arrows). 


ative fluoroscopic anatomy 1s shown in 
Figure 4B. Similar to laparoscopic adjustable 
gastric banding, imaging with CT 1s not usually 
indicated for early postoperative evaluation. 


Jejunoileal Bypass 

Created by Kremen et al. [29] in 1954, the 
Jejunoileal bypass (JIB) was the original bari- 
atric surgical procedure. Today, the JIB has 
long since been abandoned because of the se- 
vere malnutritional state and resultant side ef- 
fects 1t induced [30-33]. Despite the demise of 
the JIB, patients who underwent the procedure 
still exist, and therefore knowledge of the pro- 
cedure 1s important to radiologic imaging. 
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TABLE I: Complications of Roux-en-Y Gastric Bypass 


Complication 
Anastomotic leak 
Stricture 
Gastrojejunal anastomotic 
Jejunojejunal anastomotic 
Obstruction (all causes) 
Mesocolic window stenosis 


Transmesenteric herniation (all forms) 


Incidence (%) 


Time Period® 


Early 


Late more than early 
Late more than early 
Late more than early 
Late more than early 


Late more than early 


Intussusception Extremely rare Late 

Hernia 
Incisional 3.5—-14.6 Early or late 
Internal (all forms) 3.0 Late 
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Fig. 5—Jejunoileal bypass. 

À, Artistic rendering of normal postsurgical anatomy 
shows creation of distal end-to-side jejunoileostomy 
(arrow) and resultant bypass of large portion of small 
bowel. Note ileum (i), proximal jejunum (j). 

B, Anteroposterior overhead image fromfluoroscopyin 
67-year-old woman after jejunoileal bypass shows 
normal postoperative anatomy, including gastric 
antrum (a), duodenal bulb (db), duodenum (d), jejunum 
(j}, terminal ileum (t), cecum (c), and region of 
jejunoileal anastomosis (arrow). 


bypass. Table 2 lists CT findings in complica- 
tions of the Roux-en-Ÿ gastric bypass. Re- 
gardless of laparoscopic or open technique, 
the most serious complication 1s anastomotic 
leak. Most often occurring at the gastrojejunal 
anastomosis, leak has a reported occurrence 
of approximately 2-5% of patients undergo- 
ing the procedure [37-40]. Early detection of 
leak 1s essential to prevent rapid development 
of sepsis and, in some cases, death. Both radi- 
ologist and surgeon should have à high degree 
of suspicion for leakage; the clinical picture 1s 
often misleading because bariatric patients 
with peritonitis may not have fever, abdomi- 
nal pain or tenderness, or an elevated WBC. 
Of all manifestations of intraabdominal sep- 


0.3—-1.2 
0.7-8.3 


Trocar Late more than early 


sis, tachycardia with a pulse exceeding 120 


Gastric staple line disruption beats per minute has been reported to be the 


Late more than early 


Wound infection Up to 10 Early most consistent and reliable finding on phys- 
Blind pouch syndrome Rare Late ical examination [38]. 
Marginal ulceration 05-40 late Fluoroscopy typically shows extravasated 





4"Early" and “late” refer to complications occurring during first month and > 1 month after surgery, respectively. 


Variations exist; however, the general pro- 
cedure involves dividing the proximal Jje- 
junum and then performing an end-to-side je- 
junoileostomy with a short jejunal limb 
approximately 35 cm long anastomosed to the 
terminal ileum, approximately 10 cm proxi- 
mal to the 1leocecal valve (Fig. SA). Nearly 
90% of the small bowel is excluded. 

Radiologic evaluation is generally per- 
formed first with fluoroscopy to assess for pos- 
sible anastomotic stricture, ulceration, or ob- 
struction of the efferent loop. The normal 
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postoperative fluoroscopic anatomy 1s shown 
in Figure 5B. In equivocal cases, further eval- 
uation With contrast-enhanced CT 1s often per- 
formed. In many patients who have persistent 
complications, conversion 1s often necessary, 
with JIB takedown and formation of either a 
Roux-en-Ÿ gastric bypass or VBG [34-36]. 


Complications of Bariatric Surgery 
Roux-en-Ÿ Gastric Bypass 

Anastomotic leak—Table 1 lists complica- 
tions associated with the Roux-en-Ÿ gastric 
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radiologic contrast material in the left upper 
quadrant from leakage at the gastrojejunal 
anastomosis (Fig. 6A). Sometimes fluoro- 
scopic imaging before the administration of 
contrast material may show a collection of air 
in the left upper quadrant, although this find- 
ing can be difficult to ascertain because of 
body habitus. 

Two potential pitfalls in evaluation for leak 
should be noted. First, with open Roux-en-Y 
gastric bypass à nasogastric tube 1s often 
placed with the distal end in the Roux limb to 
act as a temporary stent at the gastrojejunal 
anastomosis, combating early postoperative 
edema. Fluoroscopy should include imaging 
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S TABLE 2: CT Findings of Roux-en-YŸ Gastric Bypass Complications 


Complication 


Anastomotic leak 


Findings 


Contrast extravasation 


Air-fluid levels adjacent to site of leakage 


Air and contrast material tracking along surgical drains 


Possible phlegmon or abscess formation 


Gastrojejunal anastomotic stricture 


Dilatation of gastric pouch 


Possible esophageal reflux of contrast material 


Possible gastric outlet obstruction 


Compression of gastric remnant 


Jejunojejunal anastomotic stricture 


Dilatation of Roux limb with fluid, air, and contrast material 


Possible gastric pouch dilatation 


Possible dilatation of afferent limb secondary to refluxed contrast 
material into duodenum and remnant stomach 


Possible obstruction of Roux limb or afferent limb 


Normal-caliber small bowel distal to anastomosis 


Possible esophageal reflux 


Mesocolic window stenosis 


Dilatation of Roux limb near jejunojejunal anastomosis 


Normal-caliber afferent limb 


Possible gastric pouch dilatation and esophageal reflux 


Transmesenteric herniation 


Dilated, clustered small-bowel loops 


No omental fat overlying dilated small-bowel loops 


Engorgement and stretching of mesenteric vessels 


Possible closed-loop small-bowel obstruction 


Obstruction of Roux limb 


Possible central displacement of transverse colon 


Intussusception 


Classic target sign 


Proximal obstruction of small bowel or gastric pouch, depending 


on location 


Possible obstruction of afferent limb with jejunojejunal location 


Gastric staple line disruption 


Dense contrast material and air in gastric remnant 


CAUTION: Better diagnosed with fluoroscopy because reflux of 
contrast material into gastric remnant via afferent limb can 
simulate staple line disruption on CT 


Blind pouch syndrome 


Focal dilated segment of bowel adjacent to suture line or clips 


Normal intervening small bowel 


No obstruction proximally 


after the nasogastric tube has been pulled 
back because the tube can prevent visualiza- 
tion of leakage from the anastomosis [41]. 
Second, infrequently the only fluoroscopic 
evidence of leak may be opacification of a 
surgical drain, which may be missed if the 
radiologist is focused on watching for 1rreg- 
ular contrast pooling outside the gastrointes- 
tinal pathway [42]. CT often shows tracking 
of oral contrast material along the surgical 
drain (F1g. 6B). Although much less frequent, 
leak can also occur at the jejunojejunal 
anastomosis, the short jejunal afferent por- 
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tion of the Roux limb, the esophagus, the 
blind-ending afferent jejunal limb, and the 
gastric pouch. 

Anastomotic stricture—Anastomotic stricture 
commonly occurs at the gastrojejunal anas- 
tomosis and rarely at the jejunojejunal anas- 
tomosis. The reported incidence at the gas- 
trojejunal anastomosis ranges from 3% to 
9% [43, 44]. Stricture may occur early, 
within days, secondary to ischemia or 
edema,; or stricture may manifest late, after 
months or years, most often as a result of ad- 
hesions [19, 43]. 
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Fluoroscopy shows narrowing at the gas- 
trojejunal anastomosis, resultant expansion of 
the gastric pouch, and delayed transit of con- 
trast material into the Roux limb (Fig. 7). In 
all cases but one of gastrojejunal anastomotic 
stricture at our institution, the cause was early 
postsurgical edema that resolved on subse- 
quent fluoroscopic examinations. The one 
exception Was a patient who had undergone 
Roux-en-Ÿ gastric bypass several years ear- 
lier and presented with persistent nausea and 
vomiting, dilatation of the gastric pouch sec- 
ondary to extensive adhesions was shown on 
CT (Fig. 8). 

Infrequently, there may be stricture at the 
jejunojejunal anastomosis; the reported inci- 
dence 1s 0.8% [45]. Presenting symptoms are 
generally the same as with gastrojejunal 
stenosis, with the addition of diffuse abdomi- 
nal pain secondary to dilatation of the afferent 
Hmb. On fluoroscopic and CT examinations, 
contrast material 1s seen in a distended Roux 
hmb with possible retrograde flow into the 
afferent limb and remnant stomach (F1g. 9). 
Depending on the severity, dilatation of the 
gastric pouch and gastroesophageal reflux 
may be seen. 

Ileus and obstruction—Postoperative ady- 
namic 1leus is a common finding typically 
seen on fluoroscopic examination performed 
on postoperative day 1 to assess for leak. 
The expected finding of uniformly dilated 
bowel coated with contrast material 1s easily 
recognized. 

Obstruction, with a reported incidence of 
up to 5% [40, 41, 46], may occur in several 
locations and may result from several mecha- 
nisms. Potential sites include the gastrojejun- 
ostomy site, the jejunojejunostomy site, the 
mesocolic window, and behind the Roux limb 
(Peterson’s space). In the early postoperative 
setting, obstruction is often due to severe 
edema and will resolve spontaneously [47]; 
early obstruction can also result from 1atro- 
genic Stenosis secondary to overzealous su- 
turing. In the late postoperative setting, ob- 
struction may result from fibrotic stenosis, 
internal hernias, adhesions, and, rarely, intus- 
susception [40]. In addition, obstruction can 
result from external herniation in the early or 
late postoperative setting. Almost any combi- 
nation of the aforementioned mechanisms 
and locations can occur. Figure 10 shows flu- 
oroscopic findings in a patient with partial 
gastric outlet obstruction at the gastrojejunal 
anastomosis secondary to stricture. 

In patients with retrocolic placement of 
the Roux limb, obstruction may result from 
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Fig. 6—43-year-old man with gastrojejunal anastomotic leak 8 days after Roux-en-Y gastric bypass. 
À, Anteroposterior fluoroscopic spot image shows extravasated contrast material (white arrows), gastric pouch (gp), Roux limb (r) containing nasogastric tube, and 
gastrojejunal anastomosis (black arrow). Patient was observed and leak was sealed off without surgical intervention. 

B and C, Sequential CT images show extravasated contrast material and air (arrows, B) tracking along surgical drain, air-fluid levels (arrows, C) anterosuperior to gastric 
pouch (gp}, peripheral pneumoperitoneum (arrowheads), and refluxed contrast material in gastric remnant (gr). Nasogastric tube is seen in esophagus (e). Patient was 
observed and the leak sealed off without surgical intervention. 


Fig. 7—Anteroposterior 
fluoroscopic spot image 
in 42-year-old woman 
after Roux-en-Ÿ gastric 
bypass who had 
gastrojejunal 
anastomotic stricture 
secondary to early 
postoperative edema 
that resolved 
spontaneously shows 
severe narrowing of 
gastrojejunal 
anastomosis (arrow) and 
enlargement of gastric 
pouch (gp). Note short 
afferent portion of Roux 
limb (sa). 


mesocolic window stenosis or transmesen- 
teric hernia. Mesocolic window stenosis oc- 
curs in 1-2% of cases [48] after Roux-en-Y 
gastric bypass and may occur in the early or 
late postoperative setting. Fluoroscopy re- 
veals marked distention of the Roux limb 
proximal to the expected location of the me- 
socolic window with varying degrees of pas- 
sage of oral contrast material distally, depend- 
ing on the degree of obstruction (Fig. 11). 
Antecolic placement of the Roux limb will 
obviate the possibility of mesocolic window 
complications; yet the potential for the rare 
Peterson hernia persists [49]. 
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Transmesenteric herniation has been re- 
ported in approximately 2.2% of patients un- 
dergoing Roux-en-Ÿ gastric bypass [50]. Her- 
niation occurs When varying amounts of small 
bowel and its associated mesentery are pulled 
through a mesenteric defect. Diagnosis 1s 1m- 
perative because the herniated bowel may twist 
within the hernia sac, resulting in volvulus and 
a predisposition to bowel ischemia [44]. Her- 
niation of the Roux limb through the mesocolic 
window is most common. However, herniation 
of distal small bowel through a jejunojejunal 
mesenteric defect can develop if the defect was 
incompletely sutured or 1f spontaneous re- 
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Fig. 8—Contrast- 
enhanced CT image in 
52-year-old woman after 
Roux-en-Ÿ gastric 
bypass who had 
gastrojejunal 
anastomotic stricture 
secondary to adhesions. 
CT scan shows marked 
enlargement of gastric 
pouch (gp}, which is 
compressing gastric 
remnant (white arrow). 
Note gastric staple line 
(black arrows). 
Diagnostic laparotomy 
confirmed findings. 
Adhesions were lysed 
and 10-French feeding 
tube was placed 
because of dysphagia 
due to multiple medical 
problems. 


opening occurs. With mesocolic window her- 
niation, fluoroscopy will show dilatation of the 
Roux limb with multiple distended loops. De- 
pending on the degree of herniation, mass ef- 
fect on the transverse colon may also be ob- 
served. Sometimes the Roux limb will herniate 
to the extent that the jejunojejunal anastomosis 
is pulled through the mesocolic window with 
resultant obstruction of the afferent limb as 
well (Fig. 12). With transmesenteric herniation 
at any location, CT often shows small-bowel 
obstruction, clustered small-bowel loops, cen- 
tral displacement of the colon, no overlying 
omental fat, displacement of the mesenteric 
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Fig. 9—55-year-old woman with jejunojejunal anastomotic stricture 1 week after Roux-en-Y gastric bypass surgery. 
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A, Overhead image from fluoroscopic examination shows distention and opacification of Roux limb {r) and air distending afferent limb (a), which is partially coated with 
contrast material. Note air-distended gastric remnant (gr), gastric pouch {gp}, and gastrojejunal anastomosis (arrow). Patient underwent percutaneous decompression and 
resolution of gastric remnant by interventional radiology department, which precluded surgery. 
B and C, CT scans show site of stricture at jejunojejunal anastomosis (arrow, C) and dilated proximal afferent loop (a), distended gastric remnant (gr), distended Roux limb 
(r), and normal-caliber distal jejunum (j). Percutaneous decompression of gastric remnant by interventional radiology department precluded surgery. 





Fig. 10—38-year-old woman with partial gastrojejunal 
anastomotic obstruction secondary to stricture 3 
weeks after Roux-en-Y gastric bypass .Fluoroscopic 
spot image taken 15 minutes after contrast 
administration shows distention of gastric pouch (gp) 
and severely delayed passage of contrast material 
past narrowed gastrojejunal anastomosis (arrow). 
Note Roux limb (r). Esophagogastroduodenoscopy 
confirmed findings, and uncomplicated balloon 
dilatation was performed. 
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Fig. 11—44-year-old woman with mesocolic window 
obstruction secondary to adhesions 5 weeks after 
Roux-en-ŸY gastric bypass .Overhead image from 
fluoroscopic examination shows dilatation of Roux limb 
(r) proximal to expected location of mesocolic window 
(arrow). Note gastric pouch (gp). Diagnostic 
laparotomy confirmed extensive circumferential 
adhesions constricting Roux limb at mesocolic 
window. 
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Fig. 12—32-year-old woman with obstruction 
secondary to mesocolic window hernia 4 weeks after 
Roux-en-Y gastric bypass .Overhead image from 
fluoroscopic examination shows distention and 
herniation of entire Roux limb (r) above expected 
region of mesocolic window, air-contrast levels 
(arrows), and distended gastric pouch (gp). Exploratory 
laparotomy confirmed complete herniation of Roux 
limb and jejunojejunal anastomosis through mesocolic 
window. 
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Fig. 13—41-year-old woman with transmesenteric 
herniation of distal small bowel (sb) through 
mesenteric defect at jejunojejunal anastomosis site 
(straight arrow, D) 6 year after Roux-en-Y gastric 
bypass. 

A-D, CT scans show associated mesenteric vessels 
are stretched and engorged (curved arrow, GC and D). 
Obstruction of Roux limb (r) secondary to extrinsic 
compression by herniated small-bowel loops is also 
present. Note gastric pouch {gp} and gastric remnant 
(gr). Diagnostic laparoscopy confirmed CT findings. 
Herniated small bowel (sb) was viable, reduction was 
performed with atraumatic graspers, and responsible 
mesenteric defect was closed laparoscopically. ds = 
distal stomach. 


C 


Fig. 14—25-year-old woman with jejunojejunal intussusception just proximal to jejunojejunal anastomosis (straight arrows, À and C) 3 year after Roux-en-Y gastric bypass. 
A-C, CT scans show classic target sign involving distal Roux limb (r) and resultant mild dilatation of proximal portion (pr) of the Roux limb. Note gastric pouch (gp), gastric 


remnant (gr), gastric suture line (white arrows), and mesenteric vessels (curved arrow. 
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Fig. 15—42-Year-old woman with gastric staple line 
disruption after Roux-en-Y gastric bypass .Oblique 
spot image from fluoroscopic examination shows air 
and contrast material in gastric remnant (gr). Note 
gastric pouch (gp) and Roux limb {r). Also note 
gastrojejunal anastomosis (arrows). Diagnostic 
laparotomy confirmed findings; adhesion lysis and 
staple line revision were performed. 





Fig. 16—57-Vear-old woman with filling of oversewn 
jejunum after Roux-en-Y gastric bypass. Fluoroscopic 
image shows filling of short oversewn afferent jejunal 
limb (white arrows), gastrojejunal anastomosis (black 
arrow), gastric pouch (gp), and Rouxlimb (r). Note tip of 
nasogastric tube in proximal Roux limb and normal 
jejunal fold pattern. 


trunk, and engorgement and stretching of the 
mesenteric vessels [51]. With herniation 
through a jejunojejunal mesenteric defect, 
the herniated small bowel may also extrinsi- 
cally compress the Roux limb near the Jje- 
junojejunal anastomosis, resulting in ob- 
struction (Fig. 13). 

Differentiation of mesocolic window steno- 
sis from transmesenteric herniation is based on 
two findings: the afferent loop 1s not distended 
in mesocolic window stenosis, and the Roux 
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TABLE 3: Complications of Laparoscopic Adjustable Gastric Banding 


Incidence (%) 


Complication 
Band-related 
Band slippage 
Band misplacement 


Band erosion into stomach 


latrogenic band overinflation and resultant stenosis 


Stomal stenosis 
Gastric necrosis 
Gastric volvulus and severe band slippage 
Pouch dilatation 
Gastric perforation 
Port-related 
Infection 
Port rotation and inversion 
Tubing disconnection 
Leak from port-tubing connection 


Time Period® 


2.3-13 Late more than early 
2.3 Early 
3 Late 
Unknown Early or late 
8—11 Early or late 
Rare Late 
Rare Late 
3—8 Late more than early 
0.1—0.8 Early 


Early more than late 
Late more than early 
Late 
Late 





4"Early" and “late” refer to complications occurring during first month and > 1 month after surgery, respectively. 


hmb is dilated to a transition point proximal 
to the jejunojejunostomy site in mesocolic 
window stenosis [19]. 

Intussusception after Roux-en-Y gastric by- 
pass 1s exceedingly rare, with only 11 reported 
cases in the literature [52, 53]. The exact cause 
1s unknown; however, various theories propose 
the possibility of lead points from suture lines, 
adhesions, Iymphoid hyperplasia, and submu- 
cosal edema [52]. Electrolyte imbalance, ec- 
topic gut pacemaker foci, chronic bowel dila- 
tation, and altered bowel motility have also 
been suggested [54]. Regardless of cause, in- 
tussusception 1s usually retrograde and lo- 
cated at or just distal to the jejunojejunos- 
tomy. CT shows the classic target sign 
consisting of the invaginating bowel segment 
(intussusceptum) and its mesentery telescop- 
ing into the lumen of the receiving bowel seg- 
ment (intussuscipiens). With obstruction, 
varying degrees of proximal dilatation of the 
Roux limb, afferent limb, gastric remnant, 
and gastric pouch will be seen (F1g. 14). 

Gastric staple line disruption—Disruption of 
the staple line used to separate the gastric 
pouch from the remnant stomach has varying 
incidences reported in the literature, ranging 
from 0.7% to 8.3% [18, 55]. Disruption can 
occur early secondary to suboptimal surgical 
technique or gastric ischemia. Disruption can 
also occur in the late postoperative period as 
a result of patient noncompliance with small 
meals and resultant distention of the gastric 
pouch and elevated tension on the staple line. 
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Evaluation 1s best performed with fluoros- 
copy because with CT it is difficult to assess 
whether contrast material in the remnant 
stomach occurred as a result of the staple line 
disruption or from retrograde flow through 
the afferent limb [42]. 

Findings at fluoroscopy are determined by 
the specific method of gastric pouch forma- 
ton. With anatomic division of the stomach, 
examination findings will be no different from 
any other leak, with extravasation of contrast 
material into the peritoneal cavity. Clinically, 
the patient may present with peritoneal signs. 
With functional division, in which the stomach 
remnant 1s not physically divided from the gas- 
tric pouch, contrast material and air will be 
seen filling both the gastric pouch and the rem- 
nant stomach (Fig. 15). Evaluation will also 
show eventual flling of the gastric antrum, 
duodenal bulb, and afferent limb. Clinically, 
the patient may present with failure to lose 
weight and loss of early satiety, although 1f the 
disruption 1s small it may remain subclinical 
until 1t 1s incidentally found [41]. 

À potential pitfall encountered when as- 
sessing for staple line disruption is filling of 
the short stump of oversewn jejunum at the 
gastrojejunal anastomosis. Sometimes con- 
trast material will opacify this short segment 
of jejunum, which can mimic leakage into the 
gastric remnant (Fig. 16). Distinguishing fea- 
tures include lack of contrast progression into 
the gastric antrum and afferent loop and visu- 
alzation of jejunal plicae. 
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Fig. 17—39-Vear-old man with abscess 21 days after laparoscopic adjustable gastric banding. 
A and B, CT series shows intraabdominal abscess (a) tracking along band tubing (white arrows). Note adjustable 
gastric band (black arrows) and distal stomach (ds). At laparotomy, fistula between subcutaneous port site and 


lesser sac was found. Band and port were removed. 





Fig. 18—70-year-old man with stomal stenosis secondary to overinilation of laparoscopic adjustable gastric banding. 





À and B, Axial (A) and right anterior oblique slab reformatted (B) CT images show bulging band balloon (arrows, 
A) filled with radiopaque contrast material, distal stomach (ds), dilated gastric pouch (gp), and dilated distal 
esophagus (de). Band used was Swedish adjustable gastric band (SAG-BAND, Ethicon Endo-Surgery). 


Laparoscopic Adjustable Gastric Banding 
Laparoscopic adjustable gastric banding 1s 
associated with complications both similar to 
and distinct from those with a Roux-en-Y gas- 
tric bypass [56, 57]. In addition, complica- 
tions can arise related to malfunctions of the 
implanted subcutaneous port, which have a 
reported incidence of approximately 1.2-5% 
[58-60]. Table 3 outlines the complications 
of laparoscopic adjustable gastric banding. 
Postoperative infection—Postoperative in- 
fection may manifest as superficial cellulitis 
or as intraabdominal abscess, despite the use 
of a sterile technique. When the infection 1s 
diagnosed early, IV antibiotics usually suf- 
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fice. With delayed diagnosis, the infection 
will often require surgical débridement, reop- 
eration, and possibly band and port removal. 
One patient who presented with abdominal 
pain and anemia developed a postoperative 
abscess 21 days after surgery (Fig. 17). De- 
spite IV  antibiotics and sonographically 
guided placement of a drainage catheter, the 
abscess persisted and draining trocar wounds 
developed. Subsequently, the gastric band 
and port were removed, at which time a fistu- 
lous connection was discovered connecting 
the subcutaneous port site and the lesser sac. 

Stomal stenosis—Stenosis at the stoma cre- 
ated by gastric band placement 1s reported to 
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Fig. 19—43-year-old woman with dysphagia 
secondary to gastric stomal stenosis 4 years after 
laparoscopic adjustable gastric banding .Fluoroscopic 
spot image taken 20 minutes after contrast 
administration shows mildly distended gastric pouch 
(gp) with air-contrast level and delayed passage of 
contrast material into distal stomach (ds). Note 
esophageal reflux (er). Esophagogastroduodenoscopy 
confirmed findings, and uncomplicated stomal balloon 
dilatation and band volume adjustment were 
performed. 


occur in approximately 8-11% of patients, 1r- 
respective of cause [23, 61, 62]. Stenosis can 
result from a myriad of mechanisms. Gastric 
edema in the immediate postoperative period 1s 
probably the most common cause; it resolves 
spontaneously. The gastric band is typically 
not inflated at surgery to circumvent exacerba- 
tion of stenosis caused by postoperative 
edema. Gastric inflammation with mucosal 
thickening can cause stenosis at any time [63]. 
In addition, stomal stenosis 1s also seen with 1a- 
trogenic overinflation (F1g. 18) of the band or 
as a result of hyperosmolar contrast injection 
into the band [64, 65]. Depending on the de- 
gree of stenosis, fluoroscopic findings will 
vary from delayed transit of contrast material 
from a relatively normal-size gastric pouch 
(Fig. 19) to frank obstruction with gastric 
pouch enlargement and esophageal reflux. 
Even with proper band placement, hernia- 
ton of the distal stomach wall may occur. 
Termed “band slippage,” herniation can occur 
posteriorly or anteriorly. Posterior herniation of 
the distal stomach superiorly through the band 
results in stenosis and lateral eccentric gastric 
pouch enlargement, a phi angle greater than 58”, 
and possible obstruction [66] (Fig. 20). On the 
other hand, anterior herniation results in steno- 
sis With medial eccentric gastric pouch en- 
largement and a phi angle less than 4° [24]. 
Mild to moderate band slippage without ob- 
struction can often be managed nonsurgically 
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Fig. 20—32-year-old man with stomal stenosis 
secondary to posterior band slippage 1 week after 
laparoscopic adjustable gastric banding .Fluoroscopic 
spot image shows air-contrast level in distended 
lateral eccentric gastric pouch (gp), severely 
narrowed stoma (arrow), and minimal contrast 
material distal to band. Phi angle () is greater than 
90°. Diagnostic laparotomy confirmed findings. Band 
and port were removed and anterior gastric wedge 
resection was performed because ofnecrosis beneath 
band. ds = distal stomach. 





by band deflation and observation for 3-4 
weeks. If the band spontaneously repositions, 
slow reinjection of the band can occur. How- 
ever, severe slippage with obstruction must be 
corrected surgically to avoid potential fatal 
complications of gastric volvulus, infarction 
and necrosis, and perforation [46]. 

Stomal stenosis resulting in gastric pouch 
dilatation can be conservatively managed 
when it 1s not associated with band slippage 
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Fig. 21—Patient with disconnected connection 
tubing after laparoscopic adjustable gastric 

banding. Anteroposterior fluoroscopic image shows 
disconnection of gastric banding system (arrow) after 
blunt trauma. (Reprinted from Wiesner W, Schob O, 
Hauser RS, Hauser M. Adjustable laparoscopic gastric 
banding in patients with morbid obesity: radiographic 
management, results, and postoperative 
complications. Radiology 2000; 21:389-394 [64]) 


[64]. However, when slippage is present, 
surgical correction 1s Warranted to prevent 
potentially fatal consequences such as gas- 
tric volvulus, gastric infarction and necrosis, 
and gastric perforation [46]. 

Band system leakage—Leakage can occur 
at the level of the band, the connector tubing, or 
the access port. Leak should be suspected when 
insufficient deflation volume and loss of eating 
restriction are discovered. Causes of leak in- 
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Fig. 22—Anteroposterior overhead image after 
injection of contrast material into port in patient with 
connection tubing leak after laparoscopic adjustable 
gastric banding. Note leak of contrast material at 
junction of port and connector tube (b/ack arrows) and 
band in normal position (white arrow). ® = phi angle. 
(Reprinted from Mehanna MJ, Birjawi G, Moukaddam 
HA, Khoury G, Hussein M, AI-Kutoubi À. Complications 
of gastric banding: a radiological pictorial review. 
AJR 2006; 186:522-534 [24]) 


Fig. 23—51-year-old woman with vomiting secondary 
to severe gastric stomal stenosis 4 months after 
vertical-banded gastroplasty. 

À and B, Oblique fluoroscopic spot (A) and axial CT (B) 
images show enlarged gastric pouch (gp), distal 
stomach (ds), severe narrowing of stoma (white 
arrows), and esophageal reflux (black arrow, B). 


clude trauma (F1g. 21), repositioning of the port, 
iatrogenic causes, or a defective device. Typi- 
cally, leak 1s detected when adjusting band di- 
ameter under fluoroscopy [23] (Fig. 22). A 
MTc-albumin study can help locate the leak in 
equivocal cases [67]. 


Vertical-Banded Gastroplasty 


VBG has fallen into disfavor among sur- 
geons because of complications that include 
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Fig. 24—39-year-old woman with gastric stomal stenosis and gastric diverticula 15 years after vertical-banded 


gastroplasty. 


A and B, Fluoroscopic spot images show delayed passage of contrast material into distal stomach (ds) and gastric 

pouch (gp) enlargement with air-contrast level. Note narrowed gastric stoma (white arrow), gastric pouch diverticula 
(arrowheads), and staple line (black arrows). Esophagogastroduodenoscopy confirmed findings and showed long- 
segment Barrett's esophagus. Uncomplicated gastric stoma balloon dilatation to 15 mm was performed. 





Fig. 25—37-year-old woman with complete gastric 
obstruction secondary to stomal food impaction 3 
years after vertical-banded gastroplasty. Oblique 
fluoroscopic spot image 15 minutes after contrast 
administration shows gastric pouch (gp) enlargement 
with air-contrast level and dependent nonmobile filling 
defect (d). Esophagogastroduodenoscopy confirmed 
food lodged in stoma that was successfully removed. 
Stomal diameter was normal. 


inferior long-term weight loss, severe gastro- 
esophageal reflux, and failure of resolution of 
comorbidities. Early postsurgical complica- 
tons include edematous stomal narrowing, 
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gastric leak, abscess formation, gastric perfora- 
tion secondary to 1schemia or hyperacidity, and 
staple line disruption. Late postsurgical compli- 
cations include stomal stenosis, pouch enlarge- 
ment, stomal widening, staple line disruption, 
ulceration, and food impaction [68, 691]. 

Stomal stenosis—Similar to the Roux-en- 
Ÿ gastric bypass, stomal stenosis is common 
in the early postoperative setting as a result of 
edema; spontaneous resolution 1s the norm. 
Stomal stenosis in the late postsurgical setting 
results from chronic inflammation, fibrotic 
changes, and, rarely, erosion of the band. Late 
stomal stenosis has a wide range of reported 
incidence, from 0.4% to 20% [62, 70, 71]. 
Unlike early stenosis, most cases of late 
stomal narrowing will require endoscopic 
balloon dilatation. 

Fluoroscopy typically shows narrowing 
of the gastric stoma, delayed outflow from 
the gastric pouch, and varying degrees of 
pouch dilatation and gastroesophageal reflux 
(Fig. 23). À less common, and infrequently 
reported, finding seen with stomal stenosis 1s 
the formation of diverticula in the gastric 
pouch [72, 73] (Fig. 24). 

Food impaction—Food impaction occurs 
typically when patients do not adhere to strict 
dietary measures. Preexisting stomal stenosis 
increases the risk; however, even with normal 
stomal diameter, food may become lodged in 
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the stoma, resulting in partial or complete ob- 
struction (Fig. 25). 


Conclusion 

Obesity 1s a serious worldwide health prob- 
lem. As a result of failed conservative ap- 
proaches and the proven effectiveness of bar- 
iatric surgical procedures, more patients are 
turning to surgical options in managing a po- 
tentially life-threatening 1llness. 

The variety of bariatric surgical procedures 
and possible complications one may encounter 
emphasizes the importance of understanding 
postsurgical anatomy in patients undergoing ra- 
diologic evaluation. Evaluation of bariatric pa- 
tients may not be routine and may present a per- 
plexing diagnostic challenge. Having practical 
knowledge of postsurgical anatomy enables ac- 
curate interpretation of imaging findings related 
to normal postsurgical anatomy and common 
postsurgical complications. 
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# Techniques d'exploration 


Imagerie des urgences abdominales 
non traumatiques de l’enfant 


À. Aschero, G. Gorincour, H. Lehors, B. Bourlière-Najean, C. Desvignes, N. Colavolpe, 
P. Devred, P. Petit 


L’exploration radiologique des urgences abdominales pédiatriques représente environ 20 % des 
demandes en imagerie, qui émanent des pédiatres et des chirurgiens pédiatres travaillant aux urgences. 
Cette exploration radiologique repose essentiellement sur l'échographie, examen simple, non irradiant, 
parfaitement adapté à la pratique pédiatrique, performant et reproductible. Sous ce terme « d'urgences 
abdominales pédiatriques » ne pourraient figurer que les pathologies mettant en jeu le pronostic vital en 
quelques heures. La pratique quotidienne nous a appris que le ressenti de l'urgence est une perception 
bien différente pour le médecin clinicien, l'enfant et sa famille. Nous préférons ainsi inclure sous cette 
dénomination les pathologies aiguës, non traumatiques, fréquentes et spécifiques de l'enfant, dont 
l'expression clinique est centrée sur la cavité abdominale. La population pédiatrique est une population 
large et éclectique ; ces principales pathologies sont détaillées en fonction de l'âge classique de survenue, 
en sachant que certaines pathologies peuvent intéresser plusieurs classes d'âges. Nous excluons de notre 
propos les pathologies du nouveau-né, très spécifiques et nécessitant une prise en charge particulière. 


© 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 
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EH Techniques d'exploration 


Echographie : examen essentiel 


Échographie : examen essentiel 1 

Autres techniques d'imagerie 2 Tous les articles de synthèse récents confirment la place 
# Urgences abdominales non traumatiques du petit nourrisson capitale de l’échographie dans la prise en charge diagnostique 
(15 jours de vie à 3 mois) 2 des urgences abdominales pédiatriques [1-41, Il s’agit de l'examen 

Sténose du pylore 2 initial, incontournable. 

Volvulus du grêle et malrotation intestinale : Certains auteurs rapportent un gain diagnostique, proche de 


# Urgences abdominales non traumatiques du nourrisson 


et du petit enfant (de 3 mois 
aiguë 
Invagination iléocolique 
Autres formes d’invaginations 


# Urgences abdominales non traumatiques du grand enfant 


et de l’adolescent (de 5 ans à 1 
Pathologies digestives 
Pathologies biliopancréatiques 
Pathologies urinaires 
Pathologies pelviennes 


20 %, lors de l’association échographie et examen clinique 


à 5 ans) : invagination intestinale (88 %) contre examen clinique seul (69 %) FSI, D'autres équipes 


4 rapportent jusqu’à 50 % de modifications des diagnostics 
4 cliniques initiaux suite à la réalisation de l'échographie [6]. 
- rares 5 Pour obtenir de tels résultats, cette échographie fait toujours 


suite à un examen clinique soigné et est réalisée selon un 
protocole rigoureux, comportant une exploration complète de la 
cavité abdominopelvienne, d’abord à la sonde sectorielle puis à 
la sonde linéaire. Le Doppler est utilisé, dans un second temps, 
comme un outil complémentaire précieux. 

12 Examen à la frontière de la clinique, l'échographie utilise la 
compression douce de l'abdomen avec la sonde pour s'orienter 


5 ans) 5 


L Ferains Paru LE vers la zone douloureuse. Elle permet une étude à la fois 
see PE = morphologique mais aussi dynamique des différentes structures 
SE : thalassèmie, drépanocytose et : abdominales, notamment digestives. 
de NES sui Peu contraignante, elle est réalisable quel que soit l’âge de 
Volvulus splénique sur rate « baladeuse » 14 ; 1. ; 
_ l'enfant, sans aucune sédation et dans le cadre de l’urgence, ne 
Obésité et urgences abdominales 14 > ; 
| | nécessite pas de jeûne préalable. 
# Diagnostics différentiels 14 Non irradiante, elle peut être répétée à tout moment au gré 


… Conclusion 


14 de la modification de l’examen clinique ou en cas de discor- 
dance radioclinique. 
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Autresèchniques d'imagerie 
Abdginen sans préparation 


ans la très grande majorité des cas, cet abdomen sans 
réparation est aujourd’hui totalement inutile et ne doit surtout 
pas être réalisé de façon systématique devant un tableau 
abdominal aigu de l'enfant [?1. En effet, technique irradiante, 
elle apparaît peu contributive, en particulier par rapport aux 
renseignements fournis par l'échographie. 

Il apparaît aujourd'hui consensuel de réserver cet examen aux 
cas de suspicion d’occlusion intestinale aiguë ou de perforation 
digestive et à la recherche de lithiase urinaire ou de corps 
étranger. 

Réalisée en incidence de face et en position couchée elle 
permet de mettre en évidence une dilatation digestive, une 
pneumatose intestinale ou une calcification pathologique. 

La recherche d'un pneumopéritoine est faite par un cliché en 
décubitus latéral gauche à rayon horizontal ou grâce à une 
incidence de thorax debout de face, si l’état du patient le 
permet. 

Des études récentes démontrent l’inutilité de la multiplication 
des incidences et l'abandon du cliché complémentaire, de profil 
à rayon horizontal dans le cadre de suspicion d’occlusion 
intestinale aiguë [”1. 


Opacifications digestives 


Les opacifications par voie haute n’ont pas d'indication dans 
le cadre de l’urgence. En dehors de ce contexte, elles gardent 
tout leur intérêt dans le bilan diagnostique d’une malrotation 
digestive. 

Les opacifications par voie basse sont, en revanche, largement 
employées à visée thérapeutique dans la réduction des invagi- 
nations intestinales aiguës et dans le bilan d'une malrotation. 


Tomodensitométrie 


Le scanner, grâce aux progrès technologiques dont il a 
bénéficié, a une place essentielle dans la prise en charge des 
pathologies abdominales aiguës de l’adulte. 

Chez l'enfant, la prise en charge radiologique est plus 
variable. Ainsi, aux États-Unis, il y eut dans les années 2000 un 
réel engouement pour l'exploration scanographique du syn- 
drome appendiculaire de l'enfant (8-12, Cet engouement n’a 
cependant pas atteint l’Europe, où les radiopédiatres ont 
toujours privilégié les performances diagnostiques de l’échogra- 
phie aux contraintes techniques du scanner : irradiation, 
injection d'iode, balisage digestif, agitation possible des enfants 
au cours de l'exploration HI, 

Par ailleurs, alors que les particularités anatomiques pédiatri- 
ques se prêtent parfaitement à l’exploration échographique, 
celles-ci, et surtout la pauvreté de l'atmosphère graisseuse 
péridigestive, handicapent l'analyse tomodensitométrique. 

Aujourd'hui, fortes de ces expériences et des connaissances 
acquises en radioprotection, les équipes nord-américaines font 
machine arrière 31, 

Ainsi, dans la littérature, les indications de scanner en 
urgence dans la pathologie abdominale aiguë sont devenues peu 
fréquentes chez l'enfant, et sont réservées : 

° aux insuffisances de l'échographie (obésité et interpositions 
gazeuses) ; 
e aux discordances entre la clinique et le suivi échographique. 

En revanche, le scanner conserve une place indiscutable en 
semi-urgence dans le diagnostic positif et étiologique des 
pancréatites aiguës ainsi que dans le bilan d'extension des 
pathologies tumorales. 


Imagerie par résonance magnétique (IRM) 


En France, les difficultés actuelles d'accès à l’'IRM en urgence 
rendent très théorique son impact diagnostique dans la prise en 
charge du syndrome douloureux abdominal aigu. 

Par ailleurs, la durée de l’examen et la nécessité d’une 
immobilité totale des enfants rendent cette technique peu 
adaptable à la pratique pédiatrique d'urgence. 
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Néanmoins, malgré ces inconvénients, cette technique reste 
à évaluer face aux risques radiques des scanners multibarrettes, 
d'autant que quelques études ont prouvé son intérêt dans 
l'exploration des syndromes douloureux abdominopelviens et 
notamment dans celle du syndrome appendiculaire H4-161, 
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Techniques d'exploration 

L'exploration radiologique de l'abdomen en pédiatrie 
repose sur l'échographie, examen simple, non irradiant, 
performant et reproductible. 

Cette échographie : 

+ explore toute la cavité abdominopelvienne ; 

e est réalisée systématiquement à la sonde sectorielle puis 
linéaire ; 

* est couplée à une étude Doppler. 

Le recours au scanner abdominal en urgence doit être 
réservé : 

° aux insuffisances de l'échographie (obésité, artefacts 
digestifs nombreux, etc.) ; 

° aux discordances entre la clinique et les résultats 
échographiques. 

Les autres techniques d'imagerie ont peu de place en 
première intention et dans le domaine de l'urgence 


H Urgences abdominales non 
traumatiques du petit nourrisson 
(15 jours de vie à 3 mois) 


Sténose du pylore 


Epidémiologie 

Pathologie fréquente (5/1 000), elle se caractérise par une 
obstruction gastrique, liée à une hypertrophie des fibres 
musculaires circulaires de la région antropylorique. 

D'étiologie encore incertaine, elle touche essentiellement les 
nourrissons de 2 à 8 semaines et présente une nette prédomi- 
nance masculine (5/1). 


Clinique 


La clinique est caractéristique : il s’agit de vomissements 
lactés, en jets, survenant à distance des tétées et pouvant 
donner lieu, en l'absence de prise en charge, à une déshydrata- 
tion sévère et à une cassure de la courbe de poids, contrastant 
avec la conservation de l'appétit. 


Imagerie : échographie 


Le diagnostic de certitude est échographique [17 t8l et ne 
nécessite aucun autre moyen d'imagerie. 

Cette échographie doit être réalisée si possible avant la pose 
d’une sonde gastrique. Elle est réalisée en décubitus dorsal et 
comporte une échographie abdominopelvienne complète et une 
étude de la zone antropylorique à la sonde de haute fréquence 
(6-12 MHZ). 

Le pylore est recherché dans la région épigastrique, à droite 
de la ligne médiane, proche de la loge vésiculaire. L'enfant doit 
être mobilisé (décubitus latéral gauche ou droit) en fonction de 
la réplétion aérique ou liquidienne de l'estomac. 

Le diagnostic échographique repose sur des critères morpho- 
logiques et dynamiques bien précis 7; 191 (Fig. 1). 

Ces critères morphologiques sont : 

+ l’épaississement du muscle pylorique au-delà de 4 mm; 
+ l’incurvation et l'allongement du pylore au-delà de 12 mm. 

Pour certains auteurs, cette valeur seuil serait de 15 mm !201. 
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Figure 1. Nourrisson de 1 mois présentant des vomissements postpran- 
diaux évoluant depuis 6 jours associés à une perte de poids. Le diagnostic 
échographique de sténose hypertrophique du pylore doit être retenu. 
A. Coupe longitudinale du canal pylorique : l'échographie confirme son 
allongement (21 mm) et son incurvation. 

B. Coupe transversale du canal pylorique confirmant l’épaississement du 
muscle pylorique, hypoéchogène, au-delà de 4 mm. 
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Dans la plupart des cas, cet allongement est évident et ne 
pose pas de problème diagnostique. Néanmoins, il existe de 
véritables sténoses du pylore sans allongement de celui-ci, 
notamment chez les anciens prématurés [211, 


L'analyse dynamique associée est capitale, surtout dans les 
formes débutantes l[2°|. Elle met en évidence : 


e l'absence d'ouverture correcte du canal pylorique ; 
e des passages pyloriques absents ou rares ; 


+ des ondes péristaltiques antrales venant buter contre l’obsta- 
cle pylorique ; 
e une stase gastrique chez un enfant vomisseur. 
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L'association de ces anomalies morphologiques et dynami- 
ques permet alors d'affirmer le diagnostic de sténose du pylore 
dans 100 % des cas et rend totalement inutile tout autre 
examen F1, 

En revanche, dans les formes débutantes, le diagnostic peut 
être difficile avec des signes morphologiques peu marqués et il 
apparaît dans ces cas nécessaire de réitérer l'échographie dans 
les jours qui suivent. 


Diagnostics différentiels 


Le principal diagnostic différentiel est la dyskinésie antrale ; 
il se pose à la phase débutante d’une sténose hypertrophique du 
pylore. 

C'est une cause fréquente d’obstruction gastrique. Le dia- 
gnostic est échographique devant des ouvertures intermittentes 
mais normales du canal pylorique avec un pylore qui se 
raccourcit et un muscle qui s’amincit, contrairement à la 
sténose hypertrophique du pylore, où lors des rares ouvertures 
pyloriques, le pylore reste figé. 


Volvulus du grêle et malrotation intestinale 


Les malrotations intestinales sont de différents types selon le 
stade anormal d’arrêt de rotation de l’anse intestinale primitive 
au cours de la vie embryonnaire. Il en résulte des tentatives 
d’accolements intestinaux anormaux qui peuvent réaliser des 
brides comprimant le duodénum (brides de Ladd) ou qui 
rapprochent beaucoup trop le côlon droit et le duodénum et 
favorisent ainsi la survenue d’un volvulus de l'intestin grêle 
autour de l'axe de l'artère mésentérique supérieure. 


Clinique 


Le volvulus du grêle, complication principale de la malrota- 
tion digestive, est une urgence chirurgicale extrême, se présen- 
tant sous la forme d’une occlusion aiguë haute avec 
vomissements verdâtres, bilieux. Dans 90 % des cas, ce volvulus 
survient dans le premier mois de vie. Cependant, la malrotation 
peut rester longtemps méconnue et ne parler qu’à un âge plus 
tardif, voire à l’âge adulte. 


Imagerie : échographie 


Si le diagnostic échographique d’une malrotation intestinale 
nécessite parfois une confirmation par opacification digestive 
(transit gastroduodénal), le diagnostic de volvulus sur mésentère 
commun est échographique. En effet, la fiabilité de l’'échogra- 
phie est excellente pour le diagnostic de cette complication sous 
la forme du whirlpool sign, c'est-à-dire l'observation directe, en 
coupe transversale épigastrique, de l’enroulement de la veine 
mésentérique supérieure et du mésentère dans un sens horaire 
autour de l’axe de l'artère mésentérique supérieure 12% 24 
(Fig. 2). Ainsi, dans la littérature, la sensibilité, la spécificité et 
la valeur prédictive positive rapportées de ce signe sont respec- 
tivement de 92 %, 100 % et 100 % ll, En outre, l'échographie 
objective des signes d’occlusion haute avec une distension 
liquidienne gastrique et duodénale. Elle recherche aussi des 
signes de gravité : épanchement intrapéritonéal, anses intesti- 
nales dilatées et atones, amincissement pariétal intestinal, parois 
intestinales avasculaires, ou encore pneumatose pariétale. 

Dans ce contexte d'efficacité échographique et d'urgence 
chirurgicale, la prise en charge radiologique « historique », 
associant abdomen sans préparation et transit gastroduodénal, 
doit être aujourd’hui proscrite car pouvant être prise à défaut et 
retarder la chirurgie. 


Traitement : chirurgie en extrême urgence 


Cette chirurgie a pour but de dévolvuler l’anse intestinale 
ischémiée avant qu'elle ne se nécrose et de placer le cadre 
digestif en mésentère commun pour éviter la récidive. 
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Figure 2. Nourrisson de 2 mois présentant depuis 12 heures des signes 
d'occlusion aiguë haute avec vomissements verdâtres. Coupe transversale 
épigastrique avec Doppler couleur : découverte échographique de l’en- 
roulement, dans un sens horaire, de la veine mésentérique supérieure, du 
mésentère et d’une anse grêle épaissie autour de l’axe de l'artère mésen- 
térique supérieure. Whirlpool sign témoignant d’un volvulus du grêle sur 
malrotation digestive. 











H Urgences abdominales 

non traumatiques du nourrisson 
et du petit enfant 

(de 3 mois à 5 ans) : 
invagination intestinale aiguë 











Il s’agit de l’urgence abdominale la plus fréquente du nour- 
risson et du petit enfant. Cependant, elle peut survenir à tout 
âge. 

Elle est définie par la pénétration d’une anse digestive et de 
son méso dans l'intestin d’aval, entraînant une obstruction 
digestive et une éventuelle ischémie mésentérique qui fait toute 
la gravité de la pathologie. 

Il existe plusieurs formes anatomiques : 

e l’invagination à participation iléale et colique : forme la plus 
fréquente, elle est le plus souvent idiopathique et en général 
réduite par le lavement ; 

e l’invagination grêle pure : rare, elle survient en général sur 
une lésion sous-jacente. Son traitement ne relève jamais du 
lavement. Bien entendu, nous n'intégrons pas sous cette 
dénomination les invaginations grêles, physiologiques, 
spontanément résolutives et sans anomalie pariétale associée ; 

+ l’invagination colocolique : exceptionnelle, elle est le plus 
souvent secondaire. 


Invagination iléocolique 


pidémiologie 


L'invagination iléocolique représente plus de 90 % des 
invaginations de l'enfant [?6l, Elle touche spécifiquement les 
enfants entre 3 mois et 3 ans, mais reste la forme la plus 
fréquente entre 3 et 6 ans. 


Étiopathogénie 


Dans plus de 95 % des cas, il s’agit d’une forme dite « idio- 
pathique ». Elle fait suite à une infection virale, responsable 
d’une hyperplasie lymphoïde iléocæcale et d’adénopathies 
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Figure 3. Petit enfant de 3 ans présentant des douleurs abdominales 
paroxystiques depuis quelques heures associées à un refus alimentaire. 
Coupe transversale sous-hépatique mettant en évidence une image en 
« cocarde », correspondant à un boudin d'invagination valvulo-cæco- 
colique avec l’anse receveuse périphérique, colique, contenant de la 
graisse mésentérique, la dernière anse iléale, l’appendice et un gangjlion. 
Absence de signes échographiques de gravité dans cette invagination 
iléocolique, ayant pu être facilement réduite par lavement thérapeutique 
à l'air. 








mésentériques. Le contexte inflammatoire et l’accentuation du 
péristaltisme fixent ce télescopage. Dans les 5 % de cas restants, 
l’invagination est secondaire. Ce contexte est plus fréquent 
avant 3 mois et après 4 ans. 

Clinique 

Les invaginations se révèlent dans moins de 20 % des cas par 
la triade classique : douleurs abdominales paroxystiques, 
vomissements ou refus alimentaires et rectorragies. 

Lorsqu'une invagination est suspectée, l'examen clinique 
recherche certes le boudin, mais évalue surtout le retentissement 
de l’invagination sur l’état général. 

La forme neurologique est une forme clinique particulière, 
témoignant en général d’une striction vasculaire importante au 
niveau du collet. 


Imagerie : échographie 
L'échographie est l'examen diagnostique de référence ; dans 
les grandes séries rapportées, sa fiabilité diagnostique est 
pratiquement de 100 %, aussi bien pour affirmer que pour 
éliminer le diagnostic et ce, même entre les mains de jeunes 
internes, peu expérimentés [271 
L'échographie est par ailleurs essentielle à plusieurs titres : 
+ elle confirme le diagnostic et précise la topographie de 
l’invagination ; 
e elle oriente sur l'étiologie ; 
e elle recherche systématiquement les complications locorégio- 
nales possibles ; 
* enfin, elle oriente la thérapeutique en jugeant de la faisabilité 
de la réduction radiologique. 


Diagnostic positif et anatomique (Fig. 3) 


Le boudin d’invagination est une structure digestive de 
l'épaisseur d’un rein, de topographie superficielle, le plus 
souvent de siège sous-hépatique. Néanmoins, toutes les topo- 
graphies en projection du cadre colique sont possibles. 

L'invagination est constituée d'au moins trois tuniques : la 
tunique externe correspondant à la structure digestive rece- 
veuse ; la tunique moyenne correspondant à la partie éversée de 
l’anse receveuse ; la tunique interne correspondant à la structure 
digestive invaginée. 
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En coup Vänsversales, il s’agit d’une masse arrondie, dite en 
« cocarde ; en coupes longitudinales, il s’agit d’une structure 
ovoïde Gite en « sandwich ». 

Diènostic étiologique 

Dans la très grande majorité des cas, il s’agit d’invagination 
idiopathique. L'échographie objective alors de banales adéno- 
pathies au sein de l’invagination. 

Les invaginations secondaires sont exceptionnelles et il faut 
alors rechercher la lésion primitive au niveau de la tête du 
boudin. Les étiologies malformatives sont dominées par le 
diverticule de Meckel, et à un moindre degré par les duplica- 
tions digestives. Chez le grand enfant et l'adolescent, l’étiologie 
principale est le lymphome de Burkitt. Dans ce dernier cas, 
l’abstention chirurgicale est la règle et le traitement par 
chimiothérapie entraîne une fonte tumorale rapide, permettant 
la désinvagination spontanée. 


Critères de gravité 


Les critères de gravité à rechercher de façon systématique, car 
pouvant modifier la décision thérapeutique, sont : 

e une occlusion intestinale d’amont ; 

* du liquide piégé au sein du boudin. En effet, ce liquide 
témoigne d’une souffrance vasculaire de l’anse intestinale 
invaginée l’8l, Son importance est significative quand, sur une 
coupe transverse, ses deux diamètres sont supérieurs à 
10 mm ; sa quantité serait proportionnelle à la souffrance 
vasculaire ; 

° une ischémie de l’anse invaginée. Ainsi, lorsque l’on visualise 
une anse intestinale, à paroi amincie, dédifférenciée et sans 
flux Doppler identifié, la prudence s'impose car le risque de 
nécrose intestinale est important. 


Critères d'orientation thérapeutique 


Les chances de réussite d’une désinvagination non chirurgi- 
cale sont fonction des critères échographiques de gravité et du 
type anatomique de l’invagination. 

Ainsi, en l’absence de critères échographiques de gravité, le 
taux de réduction par lavement est excellent, compris dans la 
littérature entre 91 % et 100 % en fonction du type de prise en 
charge. 

En revanche, lorsque la quantité de liquide piégée en tête du 
boudin est importante ou lorsqu'il existe deux critères échogra- 
phiques de gravité, il existe un haut risque d'ischémie intesti- 
nale et de perforation. Il s’agit de formes a priori irréductibles 
radiologiquement. 

De même, la forme iléo-iléo-colique, transvalvulaire, rare, est 
associée à un risque élevé de souffrance vasculaire par strangu- 
lation et à un taux d'échec important du lavement (89,5 % 
d'échec). 


Prise en charge thérapeutique 


La prise en charge de ces enfants est collégiale, impliquant le 
radiologue, le pédiatre, le chirurgien viscéral et l’anesthésiste. La 
décision thérapeutique est fonction de l’état clinique de l'enfant 
et des constatations échographiques. 


Lavement thérapeutique 


Utilisé en première intention en l'absence de contre- 
indications (perforation digestive et altération de l’état général), 
il permet la réduction de l’invagination dans plus de 80 % des 
cas #1, 

La technique employée dépend de l’habitude du radiologue et 
il apparaît difficile d'affirmer la supériorité d’une technique sur 
les autres ; il semble que ce soit plutôt l'expérience qu'a le 
radiologue de sa technique qui soit déterminante [591, 

Ainsi, le lavement peut être réalisé sous contrôle scopique à 
l’air ou aux produits de contraste ; certaines équipes préfèrent 
réaliser un lavement hydrostatique sous contrôle 
échographique. 

En cas d’échec initial, trois tentatives successives peuvent être 
nécessaires. 

La réduction est certaine lorsqu'il y a disparition complète du 
boudin et reflux massif du produit de contraste dans l'intestin 
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grêle. Ce dernier critère est moins fréquemment retrouvé en cas 
de désinvagination à l’air et au moindre doute, un contrôle 
échographique doit être réalisé. 


Chirurgie 


Les indications de la chirurgie sont les contre-indications du 
lavement et ses éventuels échecs. 

La chirurgie consiste en une réduction manuelle du boudin 
par pression douce sur la tête. 


Récidives 

Les récidives interviennent dans 10 % des cas après réduction 
médicale et dans 2 % à 6 % des cas en cas de réduction 
chirurgicale [01 

En général, elles surviennent dans les 48 heures suivant la 


désinvagination et peuvent bénéficier d’une réduction médicale 
dans les mêmes conditions que lors de l’invagination initiale. 


Autres formes d'invaginations : rares 


Invagination grêle pure 


Ce type d’invagination est rare, correspondant à 1 % à 8 % 
de toutes les formes d’invaginations. La topographie iléo-iléale 
est la plus fréquente. Ces formes sont presque toujours secon- 
daires. Le diagnostic est échographique avec les mêmes caracté- 
ristiques échographiques que dans les formes iléocoliques mais 
avec un boudin de plus petit diamètre, en général inférieur à 
4 cm et de forme plus ronde. 

Le lavement thérapeutique n'a aucune place dans ce 
contexte. 


Invagination colocolique 


Ce type d’invagination est exceptionnel chez l'enfant (2 %) 
et en général secondaire à la présence d’une lésion primitive. 
L'étiologie la plus fréquente est un polype juvénile isolé. 

Là encore, le diagnostic est échographique avec mise en 
évidence d’un boudin d’invagination colique. En revanche, il 
faut s'acharner à mettre en évidence la cause de l’invagination 
en la recherchant au niveau de la tête du boudin. 

Le traitement de première intention est le lavement, permet- 
tant en général une réduction facile. Le risque en l’absence de 
traitement étiologique est la récidive. 


EH Urgences abdominales 

non traumatiques du grand enfant 
et de l'adolescent 

(de 5 ans à 15 ans) 


Pathologies digestives 


Gastroentérite aiguë 


Dans sa présentation clinique classique, elle associe diarrhées 
et vomissements dans un contexte parfois fébrile. Devant ce 
tableau, aucune imagerie n’est nécessaire. 


Adénolymphite mésentérique 


C'est un diagnostic fréquent mais d'élimination, souvent 
secondaire à une infection virale du tractus respiratoire ou oto- 
rhino-laryngologique. Se présentant sous la forme d’un tableau 
de douleurs abdominales fébriles parfois intenses, elle peut 
cliniquement en imposer pour une appendicite, dont elle est le 
diagnostic différentiel le plus fréquent 1. 

La visualisation de ganglions au sein de la racine du mésen- 
tère est quasiment constante et physiologique. La relation entre 
ces ganglions et une adénolymphite mésentérique est évoquée 
lorsque ces ganglions arrondis ou ovales sont multiples, groupés 
en amas, supracentimétriques, inflammatoires, douloureux au 
passage de la sonde, hyperhémiés en mode Doppler, et 
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Figure 4. Enfant de 7 ans présentant des douleurs localisées à la fosse iliaque droite dans un contexte fébrile (A, B). Coupes échographiques, centrées sur le 
bout distal de l’appendice, qui apparaît augmenté de diamètre et présente une paroi épaissie, déstratifiée, hypoéchogène associée à un épaississement 
hyperéchogène du méso appendiculaire. Il faut donc suspecter une pan-appendicite aiguë suppurée. 





Figure 5. Enfant de 6 ans présentant un tableau abdominal péritonéal dans un contexte septique. 

A. Coupe transversale centrée sur le bout distal de l’appendice, dont le méso est pathologique, hypoéchogène traduisant la perte d'étanchéité de la paroi 
digestive. 

B. Coupe transversale centrée sur la fosse iliaque droite mettant en évidence une collection abcédée contenant un stercolithe signant la perforation 
appendiculaire. 

Le diagnostic à retenir est celui de péritonite appendiculaire. 


qu'aucune autre anomalie, notamment appendiculaire, n’est Physiopathologie de l’appendicite 
retrouvée au sein de la cavité abdominopelvienne. Une hyper- 
plasie Iymphoïde de la dernière anse iléale est fréquemment 
associée. 


L'infection de l’appendice débute en règle générale en un 
point de la muqueuse 61 puis progresse à travers l'épaisseur de 
la paroi appendiculaire. Ainsi, plusieurs aspects histologiques 
Appendicite aiguë d'intensité croissante sont décrits : 

+ l’appendicite catarrhale, où l'infection est limitée à la 


Epidémiologie muqueuse et à la sous-muqueuse ; 

La fréquence de l’appendicite aiguë peut être estimée, pour ° la pan-appendicite aiguë suppurée, où l'atteinte infectieuse 
une population comprise entre 5 et 15 ans, à 0,3 % à 0,5 % 11, est étendue à toute l'épaisseur de la paroi appendiculaire 
Elle est moins fréquente avant 5 ans et rare avant 2 ans [#2-%$1, (Fig. 4) ; 

Elle représente la première cause d'intervention chirurgicale e enfin, l’appendicite gangréneuse caractérisée par une nécrose 
chez l'enfant. ischémique extensive. 
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En lab de traitement, l’évolution spontanée se fait le 
plus so t vers la perforation puis vers l’extension intra- 
abdonifale de l'infection sous la forme d’un plastron appendi- 
culae localisé, ou d'une péritonite généralisée (Fig. 5). 


Kploration radiologique : aujourd’hui, quels moyens 
d'imagerie ? 


Pendant longtemps, à défaut de moyens d'imagerie, le 
diagnostic d’appendicite aiguë a reposé sur la clinique et la 
biologie. Le diagnostic en est aisé en cas de tableau typique. 
Hors, un tiers des patients présente un tableau atypique à leur 
prise en charge, rendant difficile le diagnostic clinique 57; 581. 

Le développement des différentes méthodes d'imagerie a 
beaucoup aidé le clinicien et aujourd’hui, l'enjeu est de redéfinir 
le rôle de ces différentes techniques dans la stratégie 
diagnostique. 

Il apparaît évident que l'abdomen sans préparation, de face, 
couché, n’a aucune place dans le diagnostic d’appendicite aiguë. 
En effet, la rare visualisation d’un stercolithe (moins de 15 % 
des cas) traduit des antécédents d’inflammation appendiculaire 
mais n’est pas synonyme d’appendicite aiguë l5°1. 

Qu'en est-il de la polémique entre l'échographie et le 
scanner ? 

Les détracteurs de l'échographie lui reprochent : 

° son caractère opérateur-dépendant se traduisant par la grande 
variabilité des résultats présentés par la littérature ; 

+ des performances diagnostiques inférieures à celles du 
scanner. Ainsi, selon les publications, sa sensibilité pour le 
diagnostic d’appendicite aiguë chez l'enfant varie de 44 % à 
94 % et sa spécificité de 47 % à 95 % [10, 40-451, Une méta- 
analyse, publiée en 2006, rapporte une sensibilité de l’écho- 
graphie de 88 % et une spécificité de 94 % [46], Au sein de 
cette même étude, la sensibilité et la spécificité rapportées du 
scanner sont respectivement de 94 % et 95 %. 

Pourtant, ces résultats, flatteurs pour le scanner, doivent être 
fortement pondérés par : 

+ l'irradiation générée par le scanner à une population pédia- 
trique, beaucoup plus sensible à ses effets que la population 
adulte [471 ; 

e les difficultés de réalisation du scanner avec la nécessité, 
parfois, de devoir réaliser ces examens sous sédation ; 

e la difficulté d'interprétation de ces examens, liée aux particu- 
larités anatomiques pédiatriques mais aussi à la présentation 
scanographique très variable de l’appendicite de l'enfant l#81. 
Par ailleurs, ces résultats échographiques apparaissent large- 

ment liés à l’expérience des radiologues. Ainsi, les équipes 

entraînées présentent une sensibilité de diagnostic échographi- 
que de 97,5 % FEI. 

Dans notre pratique quotidienne, ces différents éléments 
nous conduisent à réaliser une échographie chaque fois que le 
diagnostic d'appendicite aiguë est suspecté, mais sans certitude 
clinique vraie. 

L'examen échographique peut être répété en fonction de 
l'évolution clinique, en particulier quand l’appendice n’a pas été 
visualisé en totalité sur le premier examen. Cela permet 
d'améliorer très nettement la sensibilité du diagnostic sans 
augmenter le risque de perforation [S0], 

En revanche, en cas de discordance vraie entre la clinique et 
l'échographie, ou en cas de difficulté technique réelle (obésité, 
interpositions gazeuses), le scanner présente un réel intérêt. 


Échographie 


Le diagnostic échographique d'une appendicite aiguë repose 
sur deux critères essentiels : 
e l'augmentation de l'épaisseur pariétale de l’appendice au-delà 
de 3 mm; 
+ la perte de la différenciation de la paroi appendiculaire. 
L'échographie permet aussi de proposer un diagnostic diffé- 
rentiel et cela à un double niveau. Tout d’abord, tout appendice 
pathologique, augmenté de diamètre, n’est pas forcément une 
appendicite aiguë mais peut correspondre à : 
° une hyperplasie Ilymphoïde de l’appendice, véritable rhume 
appendiculaire : elle se traduit en échographie par une 
augmentation modérée du calibre de l’appendice (de 6 à 
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10 mm) due à un épaississement de la muqueuse de type 
pseudonodulaire. En général, il s'y associe des adénopathies 
mésentériques et l'atteinte peut aussi intéresser le bas-fond 
cæcal et la dernière anse iléale ; 

+ la présence de matériel endoluminal : dans ce cas, il faut 
penser à une simple colique appendiculaire. 

Enfin, lorsque l’appendice apparaît normal sur toute sa 
longueur, l'étude systématique de toute la cavité abdominopel- 
vienne permet de rechercher une étiologie extra-appendiculaire 
à la symptomatologie douloureuse. Celle-ci est très largement 
dominée par les atteintes infectieuses ou inflammatoires de la 
dernière anse iléale et/ou du bas-fond cæcal. 


Scanner 


Lorsque le scanner est réalisé, il doit être protocolé de façon 
rigoureuse, en adaptant toujours les constantes d'acquisition au 
poids et à la taille de l’enfant. Ces constantes sont fournies par 
le site internet de la Société francophone d'imagerie pédiatrique 
et prénatale (www.sfip-radiopediatrie.org/). 

En revanche, les protocoles d'exploration, fournis par la 
littérature, sont assez variables (121, Il semblerait que les 
meilleures performances diagnostiques soient obtenues avec une 
acquisition pelvienne en coupes fines après balisage digestif 
rectal. La sensibilité rapportée est alors comprise entre 97 % et 
100 % et la spécificité entre 94 % et 98 % (10, S1-S4], 

Cependant, avant de réaliser cette exploration, il faut garder 
à l'esprit toute la difficulté à visualiser, en tomodensitométrie, 
l’appendice d’un enfant ; ainsi, dans une étude de 2001, 
seulement 53 % des appendices normaux étaient visualisés au 
scanner [8]. 

Les signes à rechercher sont l#l : 

e l’épaississement appendiculaire avec un diamètre appendicu- 

laire supérieur à 6 mm; 

e l’infiltration de la graisse périappendiculaire ; 

+ la présence d’une masse inflammatoire périappendiculaire ; 

° un épaississement associé du mur postérieur du bas-fond 
cæcal, parfois plus évident après opacification digestive. 


Maladie de Crohn 
Épidémiologie 

Elle est découverte dans 20 % à 40 % des cas dans l'enfance 
ou l'adolescence et dans 18 % des cas avant 10 ans. 

Affection inflammatoire chronique, ulcéreuse et sténosante, 
elle reste d’étiologie indéterminée. Débutant par des ulcères 
muqueux superficiels, la maladie évolue en devenant transmu- 
rale puis transséreuse. 

La distribution segmentaire et asymétrique des lésions est 
caractéristique. La maladie peut atteindre n'importe quel 
segment du tube digestif ; néanmoins, chez l'enfant, la forme la 
plus fréquente est l'atteinte à la fois grêle et colique (73,5 % des 
enfants) avec une localisation préférentielle à la région iléocæ- 
cale (55 % des enfants). 


Stratégie diagnostique (Fig. 6) 


Son diagnostic est difficile, parfois long, porté sur un faisceau 
d'arguments à la fois cliniques, biologiques, d'imagerie, 
endoscopiques et histologiques. Un mode de révélation aigu 
n'est pas exceptionnel et l'échographie réalisée en urgence pour 
des douleurs abdominales aiguës peut suggérer ce diagnostic et 
orienter ainsi le clinicien. Les autres techniques d'imagerie, plus 
complexes, relèvent du bilan de seconde intention. 

Dans notre pratique quotidienne, cette échographie s’est 
imposée à nous comme le moyen d'imagerie nécessaire et 
souvent suffisant pour le suivi de ces patients (#11, Bien que 
l’'IRM apparaisse, grâce à son excellent contraste tissulaire, 
supérieure à l'échographie pour apprécier les lésions digestives 
et surtout péridigestives, nous réservons cette technique : 

° aux formes frustes, n'ayant pas fait leur preuve en échogra- 
phie; 
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Figure 6. Adolescent de 15 ans suivi pour une maladie de Crohn iléale. Réalisation d'un bilan radiologique lors d’une nouvelle poussée inflammatoire. 
A, B. Coupes échographiques de la région sus-ombilicale mettant en évidence un épaississement pariétal, dédifférencié d’une anse iléale. En Doppler couleur, 


on note une hyperhémie transmurale et anarchique. 
Ce patient a ensuite bénéficié d’une entéro-IRM complémentaire. 


C. IRM. Coupe axiale transverse pondérée T2 avec saturation de graisse, confirmant l’épaississement iléal. 
D. IRM. Coupe axiale transverse pondérée T1 après injection de gadolinium et saturation de graisse, confirmant l'atteinte inflammatoire de l’anse iléale 


pathologique. 


° aux formes particulières avec atteinte anopérinéale ; 
e à la recherche de complications à type de fistules, abcès ou 

sténoses F5; 561, 

Quant au scanner, irradiant et moins sensible que l’IRM, nous 
limitons son utilisation au cadre interventionnel (repérage pour 
drainage d’abcès). 

Enfin, les opacifications digestives, longtemps examen de 
référence dans cette pathologie, ont disparu de notre pratique 
courante en raison de leur caractère très irradiant et de l’évolu- 
tion des autres techniques d'imagerie. 


Échographie 


En fonction de l’évolution de la maladie, toutes les anomalies 
pariétales échographiques peuvent se voir, allant de l’épaississe- 
ment sans perte de la différenciation à l’épaississement 
dédifférencié. 

Les éléments évocateurs du diagnostic sont l'association 
d'épaississements digestifs localisés, déstratifiés, plurifocaux, 
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d'un épaississement du mésentère et d’une paroi digestive rigide 
à la pression. 

Le Doppler permet de différencier les zones inflammatoires 
actives, apparaissant hyperhémiées en Doppler, des zones 
fibrosées, cicatricielles. 

Cependant, il faut garder à l’esprit que l'échographie sous- 
estime les lésions initiales, ulcéreuses, d'environ 30 % par 
rapport à la radiologie barytée, d’où l'intérêt de l’'IRM dans les 
formes frustes, n'ayant pas fait leurs preuves en échographie. 


IRM : examen de seconde intention 


Examen long, il nécessite la coopération complète des 
enfants, une injection intraveineuse de gadolinium (0,1 mmol/ 
kg) ou l’utilisation de séquences de diffusion ainsi qu’un 
balisage digestif hydrique (1 1 d’eau et 200 ml de mannitol à 
5 % ingérés 1 h avant l’examen). Cet examen apparaît donc, en 
pratique, peu adaptable à l'urgence pédiatrique. 
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lléite, iléRolite et colite infectieuse 
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L'iléi& ou l'iléocolite infectieuse est due à certains germes 
enté Mnvasifs, le plus souvent de type Salmonella, Yersinia ou 
CaMipylobacter jejuni. 

Ces germes ayant une grande affinité pour le tissu lymphoïde 
de l’iléon terminal, ils peuvent mimer un tableau clinique 
d’appendicite aiguë. 

Dans ce contexte, l'échographie réalisée en urgence retrouve 
un appendice normal, un mésentère normal et un épaississe- 
ment stratifié de la dernière anse iléale, parfois étendu à la 
valvule iléocæcale, au cæcum et au côlon ainsi que des chape- 
lets d'adénopathies inflammatoires, localisés en para-ombilical 
droit F7. 

La présence d’adénopathies au niveau du pédicule hépatique 
associées à un épaississement vésiculaire oriente vers une 
infection à salmonelle lS8l, 


Lymphome de Burkitt 


Le lymphome de Burkitt est la tumeur intrapéritonéale la plus 
fréquente de l'enfant lS°1. 

Il s’agit d’une urgence thérapeutique médicale car son temps 
de doublement est très rapide (24 h) et un diagnostic précoce 
améliore le pronostic [6°1, Le rôle de l'échographie réalisée en 
première intention est d'évoquer le diagnostic pour éviter une 
prise en charge chirurgicale inutile et délétère. Ce diagnostic est 
ensuite confirmé par la cytologie et le typage immunologique. 


Épidémiologie 
Le pic de fréquence de la pathologie se situe entre S et 12 ans 
et il existe une prédominance masculine (sex-ratio : 3/1). 


L'atteinte Iymphomateuse se situe le plus souvent au niveau 
de l'intestin grêle, notamment au sein de l’iléon terminal. 


Clinique 


La symptomatologie peut être très variable : douleurs abdo- 
minales, vomissements, saignements digestifs, etc. La pathologie 
peut aussi se révéler par ses complications et la plus fréquente 
est l’invagination intestinale aiguë, dont elle est la principale 
cause, chez les enfants de plus de 4 ans. Dans le cadre d’une 
invagination irréductible, la résection digestive localisée n'est à 
réaliser que si l’exérèse tumorale complète est possible. Dans les 
autres cas, un prélèvement à l'aiguille fine pour une étude 
cytologique est alors indiqué avant d'initialiser une chimiothé- 
rapie en urgence [61]. 


Échographie (Fig. 7) 


C’est l'examen à réaliser en première intention, car il permet 
d'orienter rapidement le diagnostic devant l'association assez 
caractéristique : 

e d’un épaississement pariétal digestif souvent très marqué et 
asymétrique, déstratifié, transmural, très hypoéchogène, 
parfois nodulaire. En mode Doppler, il existe une hyperhémie 
pariétale avec une vascularisation totalement anarchique [°°] ; 

e d’une masse mésentérique ganglionnaire, hypoéchogène, 
hétérogène, rarement calcifiée avant la chimiothérapie ; 

+ d’une ascite. 

Devant ce tableau, l'échographie recherche alors systémati- 
quement d’autres localisations de la maladie (foie, rate, reins, 
etc.) sous la forme de nodules hypoéchogènes ou d’une infil- 
tration tumorale diffuse, à l’origine d’une organomégalie 
hétérogène. 

Dans le cadre particulier de l’invagination intestinale aiguë 
sur lymphome de Burkitt, l'échographie est essentielle et 
retrouve, à la tête du boudin, un segment intestinal très épaissi 
et hypoéchogène associé à de multiples adénopathies volumi- 
neuses, arrondies et hypoéchogènes [2° 


Bilan d’extension 


Il est réalisé en seconde intention, mais de façon urgente, et 
repose essentiellement sur le scanner cervico-thoraco- 
abdomino-pelvien. 
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Purpura rhumatoïde 
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Le purpura rhumatoïde est une vascularite à immuno- 
globulines A ; il s’agit de la vascularite la plus fréquente à l’âge 
pédiatrique, survenant surtout entre 5 et 8 ans. 

L'atteinte digestive est souvent localisée et prédomine 
nettement sur le duodénum et le jéjunum. 


Clinique 


En général, elle associe un purpura vasculaire cutané, des 
arthralgies prédominant au niveau des grosses articulations et 
une symptomatologie digestive. Cependant, dans 10 % à 30 % 
des cas, la symptomatologie digestive précède l'atteinte cutanée 
et peut mimer un tableau chirurgical avec des douleurs abdo- 
minales intenses et des vomissements (621. 


Échographie (Fig. 8) 


Réalisée en première intention, elle doit éliminer une cause 
chirurgicale et permettre l'orientation vers ce diagnostic. Ainsi, 
un épaississement digestif localisé, dédifférencié, hyperhémié en 
mode Doppler et atteignant principalement le grêle proximal, 
doit orienter vers ce diagnostic. 

Une recherche systématique d’une atteinte associée de 
l'appareil urinaire doit être effectuée. 

Par ailleurs, l'échographie joue un rôle prédominant dans le 
suivi de cette pathologie, où la complication digestive à 
redouter est l’invagination grêlogrêlique ou grêlocolique. 
Celle-ci peut être spontanément résolutive ou persister, nécessi- 
tant alors, la plupart du temps, une réduction chirurgicale. 


Occlusions intestinales 


Tout comme chez l'adulte, l'association de douleurs abdomi- 
nales, de vomissements et d’un arrêt des matières et des gaz 
signe une occlusion intestinale. La démarche diagnostique, 
ensuite confiée au radiopédiatre, est la même que pour un 
adulte. 

S'agit-il d’un iléus réflexe ou d’une occlusion organique ? 

En cas d’occlusion organique, quels en sont le mécanisme et 
l’étiologie ? 

Pour répondre à ces questions, l'échographie est, là encore, 
l'examen le plus adapté, et contrairement à l’adulte, le scanner 
est peu utilisé. Quant aux renseignements fournis par l’abdo- 
men sans préparation, ils sont totalement insuffisants pour 
guider au mieux la prise en charge thérapeutique [63]. 


Iléus réflexe ou fonctionnel 


L'iléus réflexe est une occlusion sans obstacle organique, dont 
les causes sont multiples mais dominées, en fréquence, par 
l’appendicite. Son tableau clinique peut être totalement simi- 
laire à une occlusion organique vraie et seule l'exploration 
échographique est discriminante. Celle-ci retrouve des anses 
digestives uniformément dilatées, atones et immobiles, sans 
zone jonctionnelle identifiable. Il est important d'en faire le 
diagnostic car cet iléus ne relève pas de la chirurgie mais du 
traitement médical. 


Occlusion organique 


La présence d’une occlusion organique se traduit en échogra- 
phie par la présence d’anses digestives dilatées, à contenu 
liquidien, présentant un péristaltisme renforcé, cohabitant avec 
des anses digestives (grêles ou coliques) plates, non aérées. La 
région intermédiaire entre ces deux zones correspond à la zone 
« transitionnelle » ou « jonctionnelle », où se situe la cause de 
l’occlusion. 

Au sein de cette entité, on regroupe deux mécanismes 
physiopathologiques fort différents, qu’il est important de 
différencier car conditionnant directement l'attitude chirurgi- 
cale. Il s’agit des occlusions par obstruction et des occlusions 
par strangulation ; ces dernières relèvent de la chirurgie en 
extrême urgence, car engageant le pronostic vital immédiat de 
l'enfant. 

La sémiologie échographique de ces deux mécanismes pré- 
sente de vraies différences. En effet, en cas de strangulation, la 
souffrance veineuse digestive se traduit par un épaississement 
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Figure 7. Enfant de 6 ans bénéficiant d’un suivi échographique régulier dans les suites d’une greffe hépatique, 3 ans auparavant. Le contexte clinique et 


l'échographie sont donc très en faveur d’un lymphome de Burkitt. 


A. Présence de volumineuses adénopathies, rondes, dédifférenciées, hypoéchogènes situées dans la région cœliomésentérique. 


B. Épaississement pariétal de l’iléon terminal. 


C. infiltration tumorale globale du rein droit, qui apparaît volumineux et totalement dédifférencié. 


D. Présence d’un nodule hépatique, hypoéchogène. 


















































pariétal, circonférentiel, dédifférencié avec perte du relief 
muqueux et sidération de la motricité intestinale. En cas 
d'obstruction, les anses digestives dilatées restent fines et le 
péristaltisme digestif accru. L'étude Doppler a un intérêt 
pronostique car la persistance d’une vascularisation au sein 
d’une anse digestive épaisse traduit habituellement le caractère 
réversible de l’ischémie. 

Une forme particulière d’occlusion par strangulation est le 
volvulus, se traduisant en échographie par la visualisation d’un 
tour de spire digestif, qu'il est parfois difficile d'identifier. 

Quant aux étiologies de ces occlusions mécaniques, elles sont 
très largement dominées par les brides péritonéales postopéra- 
toires, qui représentent plus de 80 % des étiologies l641. Les 
autres étiologies sont beaucoup plus rares : diverticule de 
Meckel, tumeur, lymphangiome kystique, duplication digestive. 
Il faut penser, chez le petit garçon, à la hernie inguinale 
étranglée, normalement diagnostiquée par l’examen clinique ; 
en cas de chirurgie abdominale récente, l’invagination intesti- 
nale postopératoire est possible ; enfin, les hernies internes et 
surtout paraduodénales existent mais sont exceptionnelles. 
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Les urgences biliopancréatiques sont relativement rares chez 
l'enfant et dominées essentiellement par la lithiase biliaire et la 
pancréatite aiguë. 


CE | CR 
Lithiase biliaire 


Bien plus rare que chez l'adulte, la lithiase vésiculaire ou 
biliaire peut néanmoins se rencontrer à tous les âges, du fœtus 
jusqu'au grand enfant et avec des étiologies diverses, en 
fonction de l’âge. Elle touche plus fréquemment les adolescentes 
et certains terrains particuliers sont reconnus à risques. 

Parfois, aucune cause n’est retrouvée. 

Le tableau clinique le plus fréquent est l'association de 
douleurs abdominales aiguës et de vomissements. Les formes 
compliquées (cholécystite, pancréatite, etc.) sont plus rares que 
chez l'adulte. 

L’exploration de choix est l'échographie, permettant de 
visualiser la lithiase, ses éventuelles complications (dilatation 
et/ou épaississement des voies biliaires, abcès hépatique, 
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Figure 8. Adolescent de 14 ans hospitalisé pour douleurs abdominales aiguës accompagnées d’arthralgies. Un bilan échographique est réalisé en première 
intention. Les anomalies échographiques sont très en faveur d’un purpura rhumatoïde. 


A. Hématome pariétal asymétrique localisé au duodénum. 


B. Épaississement jéjunal marqué par des images en « palissade », associé à une ascite. 











pancréatite aiguë, etc.) et de rechercher la présence d'anomalies 
congénitales favorisantes (canal biliopancréatique commun, 
kyste du cholédoque) l$“I. 

Lorsque cette échographie est prise en défaut (iléus réflexe, 
patient peu échogène, etc.) ou lorsqu'une pathologie biliopan- 
créatique sous-jacente est suspectée, un complément d’'explora- 
tion par cholangiopancréatographie par IRM (CPRM) est réalisé 
en seconde intention. 


Pancréatite aiguë 


Chez l'enfant, il s’agit d’une urgence abdominale relativement 
rare, se présentant essentiellement sous sa forme œdémateuse. 

Sa principale étiologie est le traumatisme du pancréas ; dans 
un contexte non traumatique, les étiologies sont multiples mais 
25 % à 30 % des cas restent idiopathiques l?1. 

Le tableau clinique est, comme chez l'adulte, dominé par des 
douleurs épigastriques aiguës associées à une élévation des 
enzymes pancréatiques dans le sang et les urines. 

L'échographie est importante pour le bilan initial et la 
surveillance ; elle peut être normale ou montrer une augmenta- 
tion de volume et une échogénicité anormale du pancréas, un 
infiltrat péripancréatique, un épanchement péritonéal ou 
pleural et des coulées de nécrose. Le signe le plus spécifique 
serait la dilatation du canal de Wirsung en cas d’obstacle 1661 ; 
dans les autres cas, c’est plutôt l’absence de visualisation du 
canal de Wirsung, témoignant de l’œdème, qui est frappante. 

L'échographie permet aussi de faire un premier bilan étio- 
logique en recherchant une lithiase biliaire et une anomalie 
malformative biliopancréatique. 

Néanmoins, le scanner reste l’examen de référence, de 
seconde intention, à visée diagnostique, pronostique et 
étiologique [67]. 

La CPRM peut être utile là encore, en seconde intention, 
lorsqu'une anomalie malformative biliopancréatique est suspec- 
tée et non prouvée par les examens précédents. 


Pathologies urinaires 


Certaines pathologies urinaires sont à l’origine d’un tableau 
abdominal aigu, d’où la nécessité de toujours vérifier l’appareil 
urinaire lors de la réalisation d’une échographie abdominale. 


| 


Lithiase urinaire 


La lithiase urinaire est peu fréquente chez l'enfant et souvent 
liée à une anomalie malformative de l'appareil urinaire ou à une 
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maladie métabolique sous-jacente ; néanmoins, son incidence 
augmente en pratique pédiatrique l?1. 

Sa présentation clinique est similaire à celle de l’adulte. 

En revanche, alors que chez l’adulte le scanner urinaire sans 
injection est devenu l'examen de référence pour la détection des 
calculs urinaires l68l, chez l'enfant, l'échographie reste l'examen 
de première intention l6°1, Cette échographie peut être couplée 
à un abdomen sans préparation, réalisé en incidence de face et 
en position couchée pour aider à la détermination de la nature 
physicochimique de la lithiase. 

Un scanner n'est réalisé que s’il existe une discordance 
radioclinique. Il est alors limité à l’exploration de l'arbre 
urinaire, technique en basse dose et sans injection d’iode l”0]. 

Quant à l’urographie intraveineuse (UIV), elle n’a plus sa 
place dans la recherche de lithiase urinaire, car irradiante, 
nécessitant l'injection d’iode et de sensibilité inférieure à celle 
du scanner pour la détection des lithiases urinaires [711 


e 


Infection urinaire haute et complications 


Véritable urgence thérapeutique, notamment chez le petit 
enfant, son diagnostic repose sur la clinique et la biologie. 
Néanmoins, l'imagerie joue un rôle important dans la détection 
des formes obstructives et la recherche de complications à type 
d’abcès ou de phlegmons. 

Pour cela, l'échographie est reconnue performante et suffi- 
sante au diagnostic. En effet, l’obstruction urinaire est facile à 
diagnostiquer devant des cavités urinaires dilatées et la présence 
d'urines échogènes. Quant à l’abcès rénal, il est facilement 
reconnu devant une formation arrondie, hypoéchogène, renfor- 
çant les échos en postérieur et développée dans un rein tuméfié. 
Par ailleurs, dans ces conditions, l’échographie permet un 
guidage pour un geste thérapeutique percutané. 

Pour le diagnostic échographique de pyélonéphrite aiguë 
simple, la littérature présente des résultats discordants quant 
aux performances de cette échographie [72-76], Aïnsi, pour 
certaines équipes, la sensibilité de l'échographie est faible pour 
ce diagnostic. Pour d’autres équipes, entraînées, la fiabilité 
diagnostique de l'échographie peut atteindre 90 %, au prix d’un 
examen long et méthodique, réalisé en décubitus puis en 
procubitus et en utilisant l’imagerie Doppler l[/’l. Cependant, ce 
problème de fiabilité diagnostique n'en est pas vraiment un, car 
là n’est pas le rôle réel de l'échographie. 
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Figure 9. Adolescente de 13 ans présentant des douleurs pelviennes, latéralisées à droite, évoluant depuis 3 mois. Une échographie pelvienne avec étude 
Doppler est réalisée en première intention (A, B). L'hypothèse d’une torsion de l’annexe droite apparaît probable et est confirmée par une IRM pelvienne 


(CàE). 


A, B. Ovaire droit, situé dans le cul-de-sac de Douglas, augmenté de taille, hypoéchogène mais conservant un signal artériel en son sein. 
C, D. IRM. Coupe coronale T2 (C) et axiale transverse T1 (D) confirmant l'augmentation de volume de l'ovaire droit sans élément hémorragique associé. 
E. IRM. Coupe coronale T1 après injection de gadolinium et saturation de graisse mettant en évidence un très net défaut de rehaussement de l'ovaire droit. 


RENTE PE NN 
l AUIVIUVUUIC)D DCIVICIITIC) 
# || 


Les pathologies gynécologiques sont des causes fréquentes de 
symptomatologies douloureuses, aiguës et certaines relèvent du 
traitement chirurgical en urgence. Leurs explorations reposent 
sur l'échographie réalisée par voie sus-pubienne, avec une vessie 
en réplétion ; l'échographie endocavitaire est proscrite en 
pratique pédiatrique. Cette échographie explore toujours 
l’ensemble de la cavité abdominopelvienne en gardant à l’esprit 
que la position des ovaires, en particulier chez la petite fille, 
peut être très variable et qu'il existe un continuum embryolo- 
gique entre les malformations urinaires et gynécologiques. 

L'IRM effectuée en seconde intention, parfois en urgence, 
peut apporter une aide précieuse au diagnostic. 

Le scanner, irradiant et peu discriminant dans cette région 
anatomique, n’a en revanche aucune place dans l'imagerie de 
ces pathologies. 
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NVSste ovarien 


Chez l'enfant et l’adolescente, 75 % des masses ovariennes 
sont bénignes et la pathologie fonctionnelle bien plus fréquente 
que la pathologie organique. 


Les kystes fonctionnels ovariens peuvent se voir à tous les 
âges avec cependant des pics de fréquence en période néonatale, 
en raison de l’imprégnation hormonale maternelle, vers 7 ans 
en raison d’une poussée pseudopubertaire et en période puber- 
taire. Dans tous ces cas, l'échographie est l'examen nécessaire et 
suffisant pour poser un diagnostic. 


Un kyste fonctionnel ovarien est une structure liquidienne, 
de plus de 3 cm, à parois fines et régulières dont la surveillance 


échographique permet de s'assurer de la régression à court 
terme. 
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Bien qu Où kystes fonctionnels soient rarement compliqués, 
ils peuvegt devenir symptomatiques après : 
e un pture spontanée, et l'échographie retrouve un épan- 
ment isolé, transsonore, situé en périovarien et dans le 
QUI-desac de Douglas ; 
une hémorragie, et l'échographie retrouve un kyste à contenu 
échogène, présentant un sédiment déclive, mobile et non 
vascularisé en mode Doppler. Là encore, le suivi échographi- 
que permet de s’assurer de l’involution de l’image au cours 
des cycles suivants. 


Torsion d’annexe (Fig. 9) 


Elle constitue une véritable urgence chirurgicale, dont l'issue 
est rarement favorable pour l'ovaire. 

Pouvant exister à tout âge, elle prédomine cependant nette- 
ment chez l’adolescente. Elle peut survenir sur un ovaire 
normal, mais est favorisée par une pathologie kystique ou 
tumorale sous-jacente. 

Son diagnostic clinique tout comme échographique peut être 
difficile car ses présentations sont fort variables. En effet, le 
tableau clinique peut aller de la simple pesanteur pelvienne à la 
douleur abdominale aiguë, syncopale associée à des 
vomissements. 

En échographie, on visualise un ovaire augmenté de volume, 
douloureux au passage de la sonde, présentant des kystes de 
répartition plutôt périphérique et à parois épaissies. Il peut s’y 
associer un élargissement tubaire et un épanchement trans- 
sonore, périovarien. 

Si l'absence de flux artériel dans l'ovaire est en faveur de sa 
nécrose, sa présence ne permet pas d’exclure le diagnostic de 
torsion ou de subtorsion. En revanche, une étude récente 
montrerait que le signe le plus précoce et le plus pathognomo- 
nique de torsion serait la disparition ou la modification du flux 
veineux ovarien avec une sensibilité et une spécificité respecti- 
ves de 100 % et 97 % l’8l, L'étude en Doppler recherche par 
ailleurs, de façon systématique, un tour de spire au niveau des 
vaisseaux ovariens, témoignant lorsqu'il est présent d’une très 
probable torsion, avec une fiabilité diagnostique de 87 % l7°1. 

Malgré ces signes, le diagnostic différentiel avec un kyste 
hémorragique est parfois difficile (801, Dans ces cas, l'IRM peut 
être une aide précieuse au diagnostic si elle ne retarde pas 
l’'éventuelle prise en charge chirurgicale. Réalisée avec injection 
de gadolinium, elle retrouve une augmentation du volume de 
l'ovaire, un épaississement et une inflammation tubaire ainsi 
qu'une absence de rehaussement de l'ovaire, témoignant de son 
infarcissement [811 

Si un doute diagnostique persiste, l'exploration chirurgicale 
est la règle. 


Hydrocolpos et hématocolpos 


Il s’agit d’une rétention liquidienne ou hématique, intravagi- 
nale, secondaire à une imperforation hyménéale, à une sténose 
ou à une atrésie vaginale. 

L'hématocolpos touche les adolescentes et se présente clini- 
quement par des douleurs pelviennes, cycliques, associées à une 
aménorrhée. 

L'échographie pelvienne met en évidence une masse ovalaire, 
anéchogène ou finement échogène, non vascularisée en mode 
Doppler, située en position médiane dans l’espace inter- 
vésico-rectal et plongeant sous la symphyse pubienne. Sa limite 
inférieure est alors difficile à préciser en échographie. 

Dans ce contexte, l'échographie doit explorer la totalité de 
l’appareil génital ainsi que l’appareil urinaire à la recherche 
d'anomalies malformatives associées. 

En fonction de ces anomalies, un complément d'exploration 
par IRM peut être réalisé dans un second temps. 


E Terrains particuliers 


Mucoviscidose 


Affection héréditaire à transmission autosomique récessive, 
elle est caractérisée par l’épaississement de toutes les sécrétions 
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exocrines et en particulier celles du pancréas, du tube digestif et 
de l’appareiïl bronchopulmonaire. 


Syndrome occlusif 


Outre ses complications classiques pancréatiques et hépatobi- 
liaires, cette pathologie peut être à l’origine d’une symptomato- 
logie digestive aiguë, très spécifique. Ainsi, elle peut être 
responsable d’une occlusion intestinale aiguë siégeant au niveau 
de l’iléon terminal et secondaire à un obstacle intraluminal par 
anomalie de la consistance du méconium chez le nouveau-né et 
par épaississement des matières fécales chez l'enfant plus grand. 
Dans ces deux cas, sa reconnaissance diagnostique échographi- 
que ou par lavement est importante car son traitement reste 
médical par lavements hyperosmolaires. 

Chez le nouveau-né, il s’agit de l’iléus méconial touchant 
10 % à 20 % des enfants présentant une mucoviscidose et chez 
le grand enfant, il s’agit du syndrome d’obstruction intestinale 
distale ou « équivalent méconial ». 

Dans l’iléus méconial, la difficulté diagnostique vient du fait 
que la plupart du temps, la mucoviscidose n'est pas connue et 
il faut systématiquement l’évoquer devant un tableau néonatal 
occlusif et la présence, en échographie, d’anses grêles, dilatées, 
de contenu échogène. L’exploration échographique est complé- 
tée par un lavement, montrant un côlon se remplissant lente- 
ment et avec difficulté pour mouler ensuite des billes 
méconiales, impactées dans l’iléon distal. Ce lavement est 
réalisé aux produits de contraste iodés, hydrosolubles et 
hyperosmolaires dans un but diagnostique maïs aussi et surtout 
thérapeutique. 

Chez le grand enfant, la mucoviscidose est en général connue 
et la difficulté est de différencier un syndrome d’obstruction 
intestinale distale d’une occlusion sur brides. C'est l'échographie 
qui permet de trancher ; en effet, en cas de syndrome 
d'obstruction intestinale distale, les anses grêles dilatées 
présentent un contenu hyperéchogène et un pseudoépaississe- 
ment pariétal. En revanche, en cas d’'occlusion sur brides, les 
anses dilatées présentent un contenu liquidien et en l’absence 
de complications, les parois digestives restent normales. 


Mucocèle appendiculaire 


Une autre caractéristique digestive de la mucoviscidose est la 
présence fréquente d'une mucocèle appendiculaire, qu'il faut 
bien différencier d’une appendicite car ne nécessitant aucun 
traitement spécifique. Là encore, c’est l'exploration échographi- 
que qui permet d'en porter le diagnostic devant une augmen- 
tation du diamètre de l’appendice, secondaire à la dilatation de 
la lumière intestinale par accumulation de mucus anormal. La 
paroi appendiculaire reste fine, différenciée avec un méso 
appendiculaire normal [821 


Anémies hémolytiques : thalassémie, 
drépanocytose et microsphérocytose 


Infarctus tissulaires 


Dans ces pathologies hématologiques, il existe une destruc- 
tion excessive des hématies dans la rate à l’origine d’une 
possible splénomégalie et pouvant se compliquer d'infarctus 
tissulaires par occlusions vasculaires. Lors de ces complications 
vasculaires, le tableau clinique peut être bruyant à type de 
douleurs abdominales aiguës, parfois syncopales. 

Dans ce contexte, l’échographie abdominale permet de 
diagnostiquer ces complications devant la présence, au sein de 
la rate, de plages hypoéchogènes, non vascularisées, parfois 
associées à un épanchement liquidien périsplénique. 


Séquestration splénique et drépanocytose 


La séquestration splénique, surtout observée en pédiatrie, est 
une complication grave des syndromes drépanocytaires majeurs. 
Cliniquement, la séquestration est douloureuse et elle se 
caractérise à l'examen par une augmentation brutale du volume 
de la rate associée à une chute du taux d’hémoglobine. 

En échographie, il existe une splénomégalie hétérogène 
parfois associée à un hématome sous-capsulaire splénique et à 
un épanchement intrapéritonéal. 
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Volvulu$ splénique sur rate « baladeuse » 15: 
L Ivulus splénique est une urgence rare, s’observant 


préfééntiellement chez l'enfant et survenant dans un contexte 
omique particulier de rate mobile, anomalie rare, due à un 
Néfaut de fixité anatomique avec les organes de voisinage. 

En dehors des complications, la symptomatologie est pauvre, 
voire absente. En cas de volvulus, le tableau devient bruyant 
avec des douleurs abdominales intenses prédominant dans le 
flanc gauche et à l'examen, la présence d’une contracture 
abdominale. L'échographie abdominale peut alors retrouver des 
tableaux échographiques fort différents en fonction du degré de 
torsion du pédicule splénique, allant d'une splénomégalie non 
vascularisée à une rate pouvant être considérée comme normale 
en échographie. En cas de discordance radioclinique, le scanner 
abdominal injecté peut être une aide précieuse au diagnostic. 

Dans cette pathologie, toute la difficulté est de porter ce 
diagnostic de « rate baladeuse » avant la survenue des compli- 
cations et la difficulté majeure est non pas d’affirmer que la rate 
est mobile mais de penser à la rechercher ; en effet, quand on y 
pense, il suffit simplement de mobiliser l'enfant, de le vertica- 
liser et l’on constate que la rate est anormalement mobile au 
sein de la cavité abdominale. 


Obésité et urgences abdominales 


L'incidence de l’obésité des enfants dans l’ensemble des pays 
industrialisés est en forte progression depuis les dernières 
décennies. Aux États-Unis, pionniers dans ce domaine, le taux 
d'obésité sévère en pédiatrie a triplé en 25 ans (841, Comme le 
montrent de nombreuses études, ce phénomène touche aussi la 
France [S$I, 


Stratégie d'exploration 


Même chez ces enfants, a priori moins accessibles aux 
ultrasons, l'exploration échographique doit être privilégiée aux 
autres techniques, tout en lui reconnaissant ses limites. En effet, 
le degré d'échogénicité chez ce type de patient ne peut pas être 
précisé, et n’est pas prévisible. 

En cas d'échec échographique, l'IRM, non irradiante, bénéfi- 
ciant d’un excellent contraste tissulaire, doit être préférée au 
scanner comme examen de seconde intention. Néanmoins, si 
un scanner est réalisé, il faut toujours penser à adapter les 
constantes d'acquisition au poids et à la taille de l’enfant. 


Obésité et pathologies abdominales 


L'incidence croissante de l’obésité modifie l'incidence de 
certaines pathologies qui étaient jusque-là peu communes à la 
pratique pédiatrique : lithiase vésiculaire, pancréatite aiguë, 
torsion d’appendice épiploïque, etc. 


Torsion d’appendice épiploïque 


Pathologie peu fréquente et méconnue en pédiatrie, elle peut 
en imposer cliniquement pour une urgence abdominale chirur- 
gicale. Il apparaît important d'en faire le diagnostic en imagerie 
car son traitement est médical. En échographie, on retrouve une 
masse hyperéchogène, non vascularisée, non compressible, 
douloureuse, située au contact d’une paroi colique normale et 
apparaissant cernée par un anneau périphérique hypoéchogène. 
En scanner, il existe une infiltration localisée de la graisse au 
contact d’une paroi colique, non inflammatoire #61, 


Douleurs abdominales récurrentes 


Cette obésité semble très étroitement liée à des douleurs 
abdominales récurrentes, se manifestant par des épisodes 
itératifs de douleurs épigastriques et périombilicales, parfois 
importantes et pouvant s'associer à des malaises (8/1. Plus de 
95 % de ces cas ne présentent aucun substrat organique et les 
explorations radiologiques réalisées sont normales 1. 


H Diagnostics différentiels 


En l'absence d’étiologie abdominale retrouvée lors de l’explo- 
ration de ces urgences, il faut s'interroger sur une possible 
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origine extra-abdominale, au premier rang de laquelle on 
retrouve la pneumopathie basale droite et la spondylodiscite, 
pouvant en imposer cliniquement pour une appendicite. 


EH Conclusion 


Aujourd'hui, l'imagerie des urgences abdominales pédiatri- 
ques repose sur l'échographie abdominale. D’accès aisé, fiable, 
performante, reproductible et non irradiante, cette technique 
apparaît parfaitement adaptée à la pratique pédiatrique, et cela 
quel que soit l’âge de l’enfant à explorer. 

L'avenir s’accompagnant d’un probable élargissement du parc 
IRM et de très certains progrès techniques rendant possible le 
raccourcissement des durées d'examen, les indications d’IRM 
seront certainement plus nombreuses. Quant au scanner, seule 
une évolution vers une réduction de l'’irradiation générée peut 
lui laisser l’espoir de se développer dans ses indications 
pédiatriques. 


Conflit d’intérêt : aucun. 
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Imagerie des ureences abdominales 
non traumatiques de l'adulte 


Résumé. — La douleur abdominale est une cause fréquente d'admission en urgence. La radiologie moderne 
est devenue incontournable dans ces types de situations. Dans ce chapitre, nous abordons quelques notions 
de radiologie conventionnelle et nous développerons la contribution de l'imagerie en coupes dans la mise au 
point diagnostique des affections abdominales aiguës de l'adulte. Un diagnostic adapté est basé sur un usage 
rationnel de l'échographie et de la tomodensitométrie, permettant de réduire le nombre de laparotomies 
inutiles. Le diagnostic d’affections fréquentes ou inhabituelles est posé plus précocement, souvent avant la 
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survenue de complications dramatiques comme la perforation. 
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L'image stéréotypée du radiologue focalisé sur son procédé 
technique et distant de la réalité clinique est de moins en moins de 
mise, et en particulier dans le domaine de l’urgence abdominale. Il 
est demandé au radiologue de contribuer à la démarche 
diagnostique avec les outils performants dont il dispose, en en 
faisant un usage raisonnable, pour à la fois respecter l'intégrité du 
patient qui lui est confié et dépenser en bon père de famille les 
ressources mises à sa disposition. Dans ce chapitre illustrant la 
pratique de radiologie consacrée à l’urgence, nous nous attardons 
pendant quelques lignes sur les éléments cliniques importants, les 
données techniques minimales à envisager, pour ensuite développer 
les grandes entités abdominales aiguës vues sous l'angle des deux 
techniques principales appliquées aux affections abdominales aiguës 
que sont l'échographie et la tomodensitométrie. 


SYMPTÔMES 


Deux informations sont importantes à connaître avant de procéder 
au bilan radiologique d’affections abdominales aiguës : la douleur 
ainsi que sa localisation, et la présence d’un état de choc 
hypovolémique. 


… Douleur 


Elle constitue le point de base qui contribue au diagnostic d’une 
affection abdominale aiguë. On distingue ainsi les douleurs de 
l’'hypocondre droit, de l’hypocondre gauche, de la fosse iliaque 
droite et de la fosse iliaque gauche et la douleur abdominale diffuse. 
Plusieurs manuels de médecine et de radiologie d'urgence sont 
structurés au départ des différents types de douleur plutôt que sur 
la base des grandes entités cliniques habituelles. 


Un tableau synoptique reprend les différents types de diagnostic à 
considérer en fonction de la topographie de la douleur (Tableaux 1, 
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Tableau 1.- Diagnostics à envisager en cas de douleur de l’hypocon- 
dre et de la fosse iliaque droites 


Douleur de l’hypocondre droit Colique vésiculaire, cholécystite 
Colique néphrétique, pyélonéphrite 
Infarctus rénal 
Colite aigué (diverticulaire) 
Appendicite rétrocæcale 

Douleur de la fosse iliaque droite Appendicite 
Iléocæcite infectieuse ou inflammatoire 
Corps jaune hémorragique 
Abcès tubo-ovarien 
Rupture de grossesse extra-utérine 
Torsion d’ovaire 
Colite ischémique 
Diverticulite cæcale diverticulite sigmoïdienne 
Appendagite 
Néoplasie cæcale 
Pneumopathie de la base pulmonaire 





Tableau 2.- Diagnostics à évoquer en cas de douleur de l’hypocondre 
ou de la fosse iliaque gauche 


Douleur de l’hypocondre gauche  Colique néphrétique 
Pyélonéphrite 
Infarctus splénique 
Abcès splénique 
Rupture d’un kyste ou d’un anévrisme splé- 
nique 
Rupture spontanée de la rate 
Infarctus rénal 
Colite aigué (diverticulaire) 
Pancréatite caudale 

Douleur de la fosse iliaque gauche Diverticulite sigmoïdienne 
Abcès tubo-ovarien 
Corps jaune hémorragique 
Torsion d’annexe 
Rupture de grossesse extra-utérine 
Colite ischémique 
Appendagite 
Pneumopathie de la base 


2, 3). En fonction de la topographie de la douleur, les diagnostics les 
plus probables sont celui d’une affection aiguë des voies biliaires ou 
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Tableau 3.- Synthèse des causes tielles de douleur abdominale 
aiquë de localisation épigastrique ou diffuse 


Douleur épigastrique Ulcère gastrique (éventuellement perforé) 
Pancréatite aiguë 
Anévrisme aortique rompu 
Dissection d’une artère splanchnique 
Douleur diffuse Occlusion intestinale 
Infarctus mésentérique 
Perforation en péritoine libre 





Tableau 4. - Urgences abdominales et choc hémorragique 


+ Hémorragie rétropéritonéale 
aorte ou une de ses branches 
tumeur (rénale) 
+ Hémorragie intrapéritonéale 
femmes : grossesse extra-utérine, kyste corps jaune, adénome hépatique 
femmes et hommes: rupture spontanée d’un anévrisme ou d’une tumeur 
viscérale 
+ Ischémie digestive aiguë 
infarctus mésentérique 
strangulation au décours d’une occlusion mécanique 
+ Colique néphrétique 


de la vésicule pour l’hypocondre droit, l’'appendicite pour la douleur 
aiguë de la fosse iliaque droite et la diverticulite pour la douleur 
aiguë de la fosse iliaque gauche. La douleur pelvienne basse 
survenant chez une femme en période d'activité génitale doit faire 
exclure une affection gynécologique, d’allure inflammatoire ou 
infectieuse. En cas de choc hypovolémique, on suspecte la rupture 
d’un kyste du corps jaune ou une grossesse extra-utérine (GEU) 
rompue. 


La tentative de sédation de la douleur ne contribue pas à améliorer 
la qualité de l’examen radiologique (échographique), comme cela a 
été démontré en cas d’appendicite aiguë. I Le radiologue peut 
affiner son exploration grâce à la localisation de la douleur par le 
patient lui-même (qui dirige la sonde sur le point le plus 
douloureux) et réduire le temps de l'examen. [1° 


« État de choc hypovolémique 


Il se définit par une hypotension, associée à une tachycardie, une 
tachypnée et éventuellement une froideur des extrémités. [III peut 
trouver sa cause dans une hémorragie abdominale active 
intrapéritonéale ou rétropéritonéale (Tableau 4). Le type de douleur 
peut aider à préciser la topographie de l’hémorragie, qui sera 
confirmée par l'imagerie en coupe. La douleur dorsale ou lombaire 
oriente vers la localisation rétropéritonéale, de même que 
l'apparition d’un œdème scrotal. 


Les symptômes dominants influent grandement la façon de réaliser 
les examens tomodensitométriques actuels sur les équipements 
porteurs de plusieurs rangées de détecteurs : les coupes ultrafines, 
sans injection de contraste intraveineux, sont la règle en cas 
d'affection lithiasique urinaire ; elles ont montré leur utilité 
également lorsqu'un obstacle lithiasique biliaire est recherché. Les 
coupes sans contraste sont effectuées dans le premier temps de 
l'examen en cas de contexte hémorragique. Les coupes tardives sur 
les reins sont de mise dans le bilan d’une pyélonéphrite. L'examen 
comporte trois phases (à blanc, temps artériel et temps portal) si 
une ischémie est suspectée. 


Les résultats des examens radiologiques doivent être pondérés par 
les paramètres biologiques et les éléments cliniques, quand ils 
n'offrent pas de diagnostic formel. Aïnsi, en cas de suspicion 
d’appendicite, une leucocytose normale doit faire relativiser un bilan 
tomodensitométrique ne montrant que des signes aspécifiques 
d’inflammation de la graisse péridigestive de la fosse iliaque 
droite. 171 
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TECHNIQUES RADIOLOGIQUES D'URGENCE 
ET LEURS INDICATIONS 


# Radiographie simple 


Jusqu'à ce jour, la radiographie simple de l’abdomen, plus 
communément intitulée « abdomen sans préparation » ou 
«abdomen à vide », reste l'examen de base prescrit en cas de 
douleur abdominale. Nous en abordons les points qui restent encore 
utiles, sans ignorer que cette technique vit probablement ses 
dernières heures, au moment des progrès technologiques de la 
tomodensitométrie rapide, à faible dose. © * 51 Les avantages de la 
tomodensitométrie par rapport à la radiographie simple en cas 
d'urgence abdominale ont été récemment évalués : la spécificité de 
la tomodensitométrie est de 80 % alors que celle de l’abdomen sans 
préparation se limite à 10 %. ll 


Indications 


Les bonnes indications actuelles de la radiographie simple sont la 
recherche d’une perforation digestive et d’une occlusion intestinale 
chez des patients mobilisables et coopérants. L’abdomen sans 
préparation garde une place dans le bilan d’une lithiase urinaire 
symptomatique et la recherche de corps étrangers. 1% 


Les indications relatives ou discutables sont la suspicion d’ischémie 
digestive, de cholécystite emphysémateuse, de mégacôlon toxique, 
d’hernie diaphragmatique traumatique, le bilan d’un état septique, 
d’une appendicite non compliquée ou d’un traumatisme. On peut 
classer dans ce sous-groupe la recherche d’un pneumopéritoine ou 
la reconnaissance d’une occlusion chez un patient âgé difficilement 
mobilisable et peu compliant. l#41 


Les mauvaises indications sont le dépistage tous azimuts, un bilan 
abdominal sans notion de douleur abdominale, les hémorragies 
digestives, la recherche d’ascite et la pancréatite aiguë. 


Technique 


La technique de base suppose la réalisation de deux clichés de face, 
l’un en décubitus et l’autre en station. Pour qu’un cliché d’abdomen 
sans préparation soit correctement analysable, il doit comprendre 
une vue d'ensemble de l’abdomen qui s'étend des coupoles 
diaphragmatiques jusqu'au pubis (y compris le territoire des orifices 
inguinaux). Le nom, la date de naissance, la date de l'examen et 
idéalement l'heure du cliché doivent être indiqués. La position du 
cliché doit également être indiquée. 


L'analyse des données de la littérature radiologique se rapportant à 
l'abdomen à blanc en situation d'urgence nous montre qu'il est 
préférable de prévoir trois clichés : un cliché de l'abdomen vu de 
face en position couchée, un cliché de face de l’abdomen en station 
et un cliché de thorax de face, debout. Le cliché de face de 
l'abdomen en position couchée est une incidence initiale pour 
permettre une analyse radiologique correcte. Sur cette seule 
incidence, une occlusion intestinale, voire une perforation, peuvent 
être éventuellement évoquées. Les éléments plus subtils tels que les 
effets de masse intra-abdominaux ou l’air extradigestif dans la paroi 
digestive ou les voies biliaires se recherchent plus facilement sur 
cette incidence de face en position couchée. 


L'incidence abdominale en station doit être faite avec un rayon 
incident strictement horizontal pour pouvoir détecter les niveaux 
hydroaériques. 


Quand la position en station n’est pas réalisable au vu de l’état 
critique du malade, en particulier chez le patient en salle de 
réanimation, le cliché en décubitus latéral gauche est à faire, en 
ayant pris soin de laisser le malade dans cette position pendant au 
moins 10 minutes. C’est un moyen aisé pour détecter un petit 
pneumopéritoine et des niveaux hydroaériques. Idéalement, le cliché 
en décubitus latéral gauche sera fait en fin d'expiration. 

Un bilan radiologique d’une urgence abdominale pourrait se limiter 
au cliché d’abdomen à blanc en position couchée et au thorax de 
face en station, en éliminant du bilan de routine le cliché d’abdomen 
en station. ($l L'intérêt de l’association du cliché de thorax en station 
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Tableau 5. Princip base des examens tomodensitométriques (TDM) des urgences abdominales les plus fréquentes 
Technique TDM Coupes sans contraste intraveineux 

examen de base Non 

lithiase urinaire Toujours 

ischémie mésentérique Toujours 

pancréatite En cas de premier examen et si origine biliaire possible 

hémorragie active Si possible 

Technique TDM Coupes avec contraste intraveineux Caractéristiques 
examen de base Toujours 

lithiase urinaire Si examen sans contraste négatif ou incomplet 50 ml + série en procubitus 
ischémie mésentérique Examen triphasique Coupes fines 
pancréatite Si possible 

hémorragie active Triphasique 





Tableau 6. -— Paramètres de base des examens tomodensitométriques (TDM) usuels en cas d'urgence abdominale 


Technique TDM Temps d’acquisition après injection de contraste intraveineux Débit d'injection 


Examen de base 
Abdomen supérieur : 70 s 
Abdomen inférieur : 270 s 


Examen triphasique 
Temps artériel 
Temps portal 


est multiple : outre l'intérêt de posséder à temps le cliché 
préopératoire du thorax, certaines affections cardiothoraciques 
peuvent générer une douleur abdominale (pneumonie, péricardite, 
pathologie du bas œsophage). Il faut également noter que les petits 
pneumopéritoines se voient facilement dans cette incidence, d'autant 
mieux sur un cliché fait en expiration. 


Des incidences complémentaires étaient recommandées dans le 
passé. Les informations apportées par la tomodensitométrie, même 
sans injection de contraste, ont rendu ces clichés inutiles. 


Interprétation 


L'analyse des clichés proposée par l’équipe canadienne de Flak et 
Rowley 1 se base sur une étude systématique de trois systèmes et 
de trois points à contrôler. Les trois systèmes sont les éléments 
osseux, les tissus « mous » (foie, rate, reins, muscles psoas, vessie, 
utérus et effets de masse) et l'air (en particulier la répartition de l'air 
dans le côlon, le calibre des structures digestives, la localisation de 


l'air, l’aspect de la muqueuse digestive, les niveaux hydroaériques). 


Les trois points à contrôler sont l'existence d’air libre dans 
l'abdomen (« rigler sign »), la recherche de liquide libre 
(élargissement des gouttières paracoliques ou de l’espace interanses) 
et la recherche de calcifications anormales (intérêt plus particulier, 
mais peu fréquent de la détection des appendicolites, et en cas 
d’iléus biliaire). 


= Échographie et doppler couleur 


L'usage optimal de l'échographie appliquée à l'abdomen aigu repose 
sur une expérience clinique et radiologique, en particulier pour 
intégrer les constatations échographiques avec les données de la 
tomodensitométrie. Il est en effet préférable de ne pas opposer ces 
deux techniques mais de les considérer comme complémentaires. 
Souvent utile en première intention, l'échographie peut se présenter 
comme le « stéthoscope doré » du futur. 81 #2 


L'examen échographique pratiqué en cas de douleur abdominale 
aiguë comporte une évaluation globale de l’abdomen en utilisant 
des sondes de basse fréquence afin d’exclure une anomalie du foie, 
de la vésicule, du petit bassin, des reins et du système vasculaire 
aortique et portomésentérique. l°’l Les éventuels abcès ou 
épanchements liquidiens sont décelés lors de ce balayage abdominal. 
La réplétion vésicale améliore la recherche de telles collections maïs 
elle n’est pas toujours nécessaire pour permettre un examen optimal 
des structures intestinales. La plupart des appareils actuels 
permettent d’effectuer, sans difficulté majeure, une analyse en mode 
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Dose totale : 150 ml 


120 ml - 2,5 ml/s 
30 ml — 2 ml/s 


3-4 ml/s- 120 ml 
Détection automatique du bolus 
70 s 


couleur de la perméabilité de l’axe veineux portomésentérique, tout 
comme de l’aorte abdominale et de l’artère mésentérique supérieure. 


Une fois ce tour d'horizon réalisé, on procède à l'évaluation du tube 
digestif, avec un intérêt particulier pour l’appendice et le carrefour 
iléocæcal, et ensuite de l’ensemble du cadre colique, plus 
précisément pour le sigmoïde. Cette partie de l'examen se fait avec 
des sondes linéaires, de plus haute fréquence, en utilisant la 
méthode de la compression dosée développée par Puylaert, #1 qui 
consiste à appliquer une compression douce et progressive de la 
paroi abdominale, en particulier dans la direction du site de douleur 
maximale. Appliquée à l’appendice, cette méthode de la 
compression dosée peut être complétée par une manœuvre 
additionnelle de compression postérieure, augmentant le score de 
visibilité de l’appendice. {fl La perfusion pariétale est analysée en 
mode doppler couleur, en utilisant des paramètres de réglage 
sensibles, identiques à ceux utilisés pour évaluer le système veineux 
périphérique. 771 


… Tomodensitométrie 


L'examen classique repose sur la réalisation d’une évaluation 
globale de la cavité abdominale, des coupoles à la symphyse 
pubienne, avec une injection intraveineuse de produit de contraste 
d'emblée (Tableaux 5, 6). En dehors d’une suspicion de perforation 
ou d’examen réalisé dans les suites opératoires récentes d’une 
chirurgie digestive, une opacification colique est à prévoir. L'examen 
réalisé sur des appareils hélicoïdaux est fait à l’aide de coupes de 
7 mm d'épaisseur, du dôme hépatique aux crêtes iliaques avec un 
pitch de 1,3-1,4 : 1, et des coupes de 5 mm avec un pitch de 1,5: 1, 
des crêtes aux ischions. Le protocole standardisé sur un appareil 
équipé de détecteurs multiples (quatre) se fait à l’aide de coupes de 
3,2 mm, avec un incrément de 1,6 mm, un pitch de 1,25 et un temps 
de rotation de 0,75 seconde. Les autres paramètres utilisés sont 
variables d’une publication à l’autre : les mAs oscillent entre 200, 
220, 240, 320, et les kVp de 120 à 140. 4 561 L’utilité des 
reconstructions multiplanaires n’a pas fait l’objet de publications 
jusqu'ici. Dans notre pratique, nous n’y recourons 
qu'exceptionnellement, sans y percevoir un bénéfice décisionnel 
significatif. 

Le bilan d’une colique néphrétique débute par un examen sans 
injection de produit de contraste, en coupes fines. Si l'examen n'offre 
pas de solution, il est alors poursuivi par un examen avec injection 
de contraste. 
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Si une pancréatite biliaire est suspe ou que l’état clinique plaide 
pour une éventuelle migration litffèsique biliaire, un balayage sans 
contraste est à faire, au niveau du territoire présumé des voies 
biliaires, avec des coupes fines. 


Une ischémie intestinale aiguë est idéalement évaluée par un 
premier passage sans contraste, suivi d’un temps artériel et d’un 
temps portal, pour autant que le patient, souvent fragile sur le plan 
général, soit capable de supporter l'injection. 


Une hémorragie active est idéalement documentée par un passage 
sans contraste, suivi d’un temps de passage artériel et portal. I Le 
temps artériel a la vertu de permettre la visualisation de l'artère 
responsable de l’hémorragie. 


Le bilan d’une appendicite aiguë fait l’objet de nombreuses 
publications, avec des approches minimalistes (bilan limité au 
pelvis) et maximalistes (examen global de l'abdomen dans tous les 
cas). Les vertus de l'examen globalisé sont de rendre inutiles 
l’adjonction de coupes quand l’appendice n’est pas compris dans le 
champ d'investigation initial et surtout de conduire à des 
diagnostics alternatifs dont le pourcentage peut dépasser plus de 
60 %o. (54: 86] 

Les techniques d’opacifications, hautes ou basses, sont aussi 
discutées. Les auteurs qui pratiquent l’ingestion orale ne font que 
peu d’opacification rectale ; 1 800 à 1 000 ml de diatrizoate de 
méglumine (Gastrografine®) dilués à 2, 3 ou 5 % sont ingérés 
45 minutes à 1 heure et demie avant l'examen tomodensitométrique. 
(54, 86, 1191 L'opacification colique est pratiquée avec une quantité de 
40 ml de méglumine diluée dans 1 1 d’eau. [21 L'approche 
tomodensitométrique la plus efficace suppose l'injection 
intraveineuse de produit de contraste, 54 7 barce que l’appendice 
est idéalement visualisé dans la plupart des situations ; 100 à 150 ml 
de produit de contraste iodé sont injectés, à une concentration de 
60 % avec un débit habituel de 3 ml/s, les coupes étant effectuées à 
un délai de 70 secondes pour l’abdomen supérieur. Les coupes 
pelviennes sont réalisées après 3 minutes. [fl 


= Opacifications digestives et angiographie 


La place des opacifications digestives, hautes ou basses, s’est 
sensiblement réduite au fil des années. Le site d’une perforation 
digestive peut éventuellement être documenté, secondairement à un 
examen tomodensitométrique insuffisant, l'inverse n'étant pas 
performant (la concentration du produit de contraste est plus élevée 
lors des opacifications conventionnelles par rapport aux doses 
utilisées en tomodensitométrie). Le volvulus du côlon sigmoïde et 
du cæcum reste encore du domaine de l’opacification, mais plus 
volontiers dans les cas douteux, après un bilan radiographique et 
tomodensitométrique conventionnel incertain. 


L'angiographie diagnostique a également pris une place de seconde 
intention, bien qu’elle se soit taillée une place de choix dans le bilan 
des hémorragies actives, en particulier du tube digestif, lorsque 
l’'endoscopie est en difficulté. 
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Urgences vasculaires aortiques 


AFFECTIONS AIGUËS DE L’AORTE ABDOMINALE 


L'échographie pratiquée en première intention permet la détection 
de l’anévrisme de l’aorte abdominale. Les caractéristiques de 
l’anévrisme à risque de rupture sont un diamètre transversal de 
l'aorte supérieur à 5 cm, une augmentation de taille par rapport à 
des données antérieures et une dilatation rénale aiguë. Dans le cadre 
de l'urgence, chez un patient hypotendu mais dont l’état est stable, 
l’échographiste ne doit poursuivre qu’un seul but : confirmer 
l'existence de l’anévrisme suspecté par le clinicien 1 (Fig. 1). Ce 
bilan doit être effectué dans les plus brefs délais et ne doit pas durer 
plus de 2 minutes. Il ne faut donc pas perdre du temps précieux à 
rechercher les signes d’hématome rétropéritonéal parce que ceux-ci 
sont difficiles à identifier. Cependant, l’hématome rétropéritonéal, 
quand il est visible, se présente sous l'aspect d’une plage tissulaire 
mal délimitée, hétérogène, en avant des psoas et déplaçant les reins 
vers l'avant. 


Les limites de l’échographie aortique en urgence sont la difficulté de 
repérage de l'atteinte des artères rénales en raison de l'iléus et de 
l'obésité. En cas de doute diagnostique et si l’état du patient 
l’autorise, un complément tomodensitométrique de l'abdomen a sa 
place. Si l'examen est pratiqué sans contraste, il permet la détection 
du diagnostic alternatif le plus fréquent qu'est la colique 
néphrétique sur enclavement lithiasique. Effectué éventuellement 
avec contraste et sous le mode spiralé, il offre au chirurgien le 
moyen de localiser les artères rénales par rapport au collet de 
l’anévrisme. De même, des signes d’extravasation active et récente 
sont visibles sous la forme de plages tissulaires spontanément 
denses (Fig. 2). 

En dehors d’une situation d'urgence extrême, le bilan d’un 
anévrisme aortique se fait habituellement par la tomodensitométrie 
spiralée et très rarement par angiographie afin de déterminer 
l'extension exacte de l’anévrisme et sa localisation par rapport aux 
artères rénales. 


Les complications des traitements des anévrismes de l'aorte 
(endoprothèses ou traitements chirurgicaux classiques) sont à 
envisager dans le contexte de l'urgence : l’anévrisme, quand il est 
traité par endoprothèse, peut dans de rares cas augmenter de taille, 
en raison de fuites au départ de la prothèse endoaortique (Fig. 3). 
Moins fréquemment, une extravasation au départ de l’anastomose 
chirurgicale peut causer une hémorragie rétropéritonéale active, à 
bas bruit. Ce type de complication est diagnostiqué par 
tomodensitométrie ou par échographie en mode doppler couleur. 121 


Rarement isolée à l'aorte abdominale, la dissection aortique prend 
habituellement naissance au niveau de la crosse aortique. Dans ce 
cas, le diagnostic précoce repose sur l'échographie 
transæsophagienne. L'extension abdominale du faux chenal est 
parfois découverte par hasard en échographie doppler couleur ou 


Figure 1 Rupture d'un anévrisme de l'aorte abdomi- 
nale. 
A. Échographie montrant l'élargissement aortique 
anormal (> 5 cm). 
B. Tomodensitométrie avec injection de contraste, réa- 
lisée chez le même patient, hémodynamiquement sta- 
ble, avec mise en évidence d’une extravasation active de 
produit de contraste (flèche). 
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Figure 2  Hématome rétropéritonéal frais en tomodensitométrie : déplacement an- 
térieur du rein et collection spontanément hyperdense (flèche). 


en tomodensitométrie, au cours d'examens demandés dans le cadre 
du bilan d’une douleur abdominale aiguë aspécifique (Fig. 4) ; une 
fois celle-ci repérée, le bilan radiologique d’une dissection aortique 
à composante abdominale repose essentiellement sur une évaluation 
tomodensitométrique thoracoabdominale détaillée (Fig. 5). 


AFFECTIONS AIGUËS DES BRANCHES DE DIVISION 
DE L’AORTE ABDOMINALE 

Dans de rares cas, une atteinte disséquante ou anévrismale 
entreprend isolément une branche splanchnique de l'aorte 
abdominale telle que l'artère mésentérique supérieure, le tronc 
cœliaque, l'artère splénique, une artère rénale ou une branche de 
division de celles-ci (Fig. 6, 7). La présentation clinique en cas de 
dissection spontanée est aspécifique mais peut être celle d’une 
ischémie viscérale aiguë due à la thrombose compliquant elle-même 
la dissection du vaisseau concerné. La reconnaissance de ces flaps 
de dissection repose sur la tomodensitométrie, idéalement avec 
réalisation de coupes au temps artériel. 


Les anévrismes de ces branches de division artérielles peuvent se 
rompre spontanément et occasionner une hémorragie intra- et/ou 
rétropéritonéale. L'échographie permet quelquefois de visualiser 
l’anévrisme et l’hématome intra-abdominal (mésentérique) ou 
rétropéritonéal. Le diagnostic positif est posé précocement sur la 
base d’un bilan tomodensitométrique réalisé d’abord sans injection 
intraveineuse de contraste pour visualiser l’hématome frais (Fig. 8). 
Les coupes avec contraste permettent de déceler le petit anévrisme. 
Une fois le diagnostic évoqué, l’angiographie est réalisée en urgence, 
pour permettre une thérapie rapide et salvatrice d’une condition 
jusqu'ici létale. 
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Figure 4  Échographie abdominale effectuée à la recherche d'un anévrisme de l'aorte 
abdominale : détection d'une dissection de la lumière aortique (flap intimal) (flèches). 





Figure 5 Tomodensitométrie montrant une dissection de l'aorte abdominale (flap 
de dissection) (flèche). 


Perforations digestives 


GÉNÉRALITÉS 


Les perforations digestives sont une des causes fréquentes 
d'admission en urgence. Elles sont évoquées par la mise en évidence 





Figure 3  Anévrisme traité par endoprothèse : douleurs abdominales aiguës s'expli- 
quant par la majoration de l'anévrisme, suite à une large fuite de l'endoprothèse. 
A. Examen de départ, après mise en place de la prothèse, sans évidence de fuite. 
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B. Examen effectué en urgence, montrant l'augmentation de la taille de l’anévrisme et 
la large fuite antérieure (flèche), dans la partie caillotée de l'anévrisme. 
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Figure 6  Échographie abdominale effectuée pour bilan d’une douleur épigastrique 
aiquë : mise en évidence d'un anévrisme de l'artère hépatique propre, partiellement 
thrombosé (flèches). 





Figure 7  Tomodensitométrie montrant une dissection segmentaire (flèche) de l'ar- 
tère mésentérique supérieure découverte lors d'un examen pour bilan de douleur aspé- 


cifique. 


d’un pneumopéritoine ou d’un rétropneumopéritoine. F # 731 Les 
causes habituelles de perforation en péritoine libre sont l’ulcère 
gastrique perforé, l’appendicite, la diverticulite perforée et la 
perforation colique droite sur obstacle mécanique. Le 
rétropneumopéritoine est, quant à lui, indicateur d’une perforation 
de topographie duodénale, ou du rectosigmoïde, sur manœuvres 
endoscopiques ou sur brèche diverticulaire. 


Un petit pneumopéritoine découvert en situation postopératoire 
abdominale n’est pas exceptionnel et est sans caractère péjoratif si la 
quantité d'air est faible (moins de 6 ml) et quand elle est vue dans 
les 3 à 6 jours au-delà de l'intervention. 1 Dans ces cas, il se localise 
fréquemment sous les muscles grands droits. 


PNEUMOPÉRITOINE 


Le diagnostic radiologique d’un pneumopéritoine (présence de gaz 
dans la cavité péritonéale) repose sur la mise en évidence d'air libre 
sur les clichés radiographiques conventionnels faits en station ou en 
décubitus latéral gauche l% $ (Fig. 9). Un bilan radiologique négatif 
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Figure 8  Tomodensitométrie avec contraste, effectuée avec un temps de passage ar- 
tériel : large hématome rétropéritonéal avec mise en évidence du petit anévrisme qui 
s'est rompu spontanément (flèche). 


Bo: 








Û 1 


Figure 9  Pneumopéritoine. 
A. Cliché conventionnel en incidence de face : large croissant aérique sous la cou- 
pole diaphragmatique droite. 
B. Pneumopéritoine extensif sur un cliché en décubitus latéral gauche avec visua- 
lisation des parois digestives (signe de Rigler : flèches). 
gagne à être complété par l'examen tomodensitométrique, sans 
qu'une injection de contraste intraveineuse ne soit nécessaire. Cet 
examen doit être lu avec des fenêtrages pulmonaires pour identifier 
efficacement de très faibles quantités d’air extradigestif. [7% 
L'échographie permet quelquefois au radiologue de suspecter une 
perforation digestive, mais l'identification d’un pneumopéritoine 
grâce à l'échographie reste anecdotique. F8 ‘01 


Le recours à l’opacification digestive conventionnelle pour 
rechercher une perforation d’un viscère creux ne se fait plus qu’en 
deuxième intention, en cas d'incertitude tomodensitométrique. La 
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cause de la porte est en effet souvent suspectée en 
tomodensitométrie : opographie des bulles d'air ou les signes 
associés peuvent aider à identifier l’origine du pneumopéritoine : la 
localisation périduodénale et vésiculaire plaide pour une origine 
gastroduodénale ; la présence d’aéroportie associée à une 
pneumatose digestive est en faveur d’une ischémie grêle ou colique ; 
une infiltration du carrefour iléocæcal et de l’appendice plaide pour 
une source appendiculaire ; des signes inflammatoires 
périsigmoïdiens sont en faveur d’une diverticulite perforée. 


RÉTROPNEUMOPÉRITOINE 


La présence d'air dans le rétropéritoine en cas d’abdomen aigu doit 
d’abord faire exclure les causes extra-abdominales comme le 
pneumomédiastin, isolé ou en association avec le pneumothorax ou 
l’état postopératoire récent d’une chirurgie en contact avec le 
rétropéritoine, comme les actes posés sur le rachis. Sur des clichés 
conventionnels, la perforation rétropéritonéale est suspectée 
lorsqu'on visualise du gaz le long des gaines des psoas ou en dehors 
et au contact des piliers diaphragmatiques (Fig. 10). Le diagnostic 
de précision et l'identification éventuelle de la source de la 
perforation sont idéalement reconnus grâce à la tomodensitométrie. 
Parmi les causes les plus fréquentes, on retient la perforation 
duodénale, habituellement au-delà du troisième duodénum, et les 
lésions perforées du rectosigmoïde, survenant dans ces deux sites, 
soit sur perforation spontanée d’une lésion organique telle qu’une 
diverticulite, sur enclavement d’un corps étranger ou suite à une 
manœuvre endoscopique. Les segments coliques ascendants et 
descendants accolés au rétropéritoine sont également des sites 
potentiels de rétropneumopéritoine. 


Affections aiguës 
hépato-bilio-pancréatiques 


GÉNÉRALITÉS 


Les affections aiguës des voies biliaires sont initialement à préciser 
par échographie, et secondairement par tomodensitométrie, cette 
séquence d'imagerie simple ayant montré son efficacité dans la 
pratique quotidienne. 1 


Trop souvent, des diagnostics erronés de dilatation des voies 
biliaires ou de cholécystite sont posés de manière abusive. Il nous 
est donc apparu utile de débuter ce paragraphe biliaire par quelques 
rappels des normes essentielles. 11 


Le critère de normalité de la voie biliaire principale est un diamètre 
transverse inférieur ou égal à 6-7 mm en échographie pour 8 à 
10 mm en tomodensitométrie. La norme en cas de cholécystectomie 
est de l’ordre de 9 mm. Les voies biliaires intrahépatiques ne 
peuvent dépasser 1-2 mm ; pour certains auteurs, elles ne peuvent 
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Figure 10 À. Rétropneumopéritoine suspecté sur le cliché d'abdomen sans prépa- 
ration, de face (flèches horizontales). 
B. Confirmation du rétropneumopéritoine en tomodensitométrie (flèche horizon- 
tale), au cours duquel des diverticules duodénaux sont visualisés (flèche verticale). 


dépasser 40 % du diamètre de la branche veineuse portale 
correspondante. Dans les deux techniques, les parois doivent rester 
millimétriques (Fig. 11). En tomodensitométrie, elles ne présentent 
pas de rehaussement identifiable. 


Figure 11 Voies biliaires en 
échographie. 
A. Parois normales et fines. 
B. Discret épaississement 
des parois du cholédoque en 
cas d'angiocholite sur mi- 
gration lithiasique (flèches). 
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La vésicule normale a un diamètre transverse inférieur à 4-4,5 cm et 
un grand axe inférieur à 9-9,5 cm. Les parois vésiculaires normales 
mesurent moins de 3 mm chez un patient à jeun et moins de 20 mm 
en l’absence de jeûne. 


OBSTACLE DES VOIES BILIAIRES 


L'obstacle cholédocien responsable de la crise de colique hépatique 
a plusieurs causes, dont la plus fréquente est la migration 
lithiasique. Les tumeurs des voies biliaires et du pancréas sont 
également à l’origine de la dilatation biliaire. La douleur aiguë de 
l’'hypocondre droit ou de l’épigastre, suivie de température et d’un 
ictère font évoquer l'obstacle lithiasique en premier lieu. Un tableau 
clinique de fièvre et d’ictère sans douleur plaide plus pour un 
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IIIe Figure 12  Lithiase cho- 

lédocienne en échographie. 
A. Échographie abdo- 
minale faisant suspec- 
ter un calcul du bas 
cholédoque. 
B. Échoendoscopie du 
même patient mon- 
trant deux calculs. 


) Figure 13 A. Examen tomodensitométrique sans 
contraste montrant une lithiase vésiculaire mul- 
tiple. 

B. Chez le même patient, détection d’un petit cal- 
cul enclavé dans le bas cholédoque (flèche), les 
autres calcifications étant de nature vasculaire. 


Figure 14  Tomodensitomé- 
trie sans et avec produit de 
contraste montrant du matériel 
enclavé dans le bas cholédoque 
(hyperdense sur les coupes sans 
contraste) (flèches). 


obstacle tumoral. Sur base d’études animales, il a été noté qu’une 
dilatation qui se limite à la voie biliaire principale suppose un 
obstacle « frais » datant de 48 à 72 heures, alors qu'il faut 1 semaine 
pour assister à une dilatation combinée des voies biliaires intra- et 
extrahépatiques. l1 


Le calcul obstructif est identifié à l'échographie (ultrasons : US) dans 
50 à 90 % des cas (Fig. 12). La tomodensitométrie, effectuée sans puis 
avec injection de produit de contraste intraveineux, et sur des 
appareils à détecteurs multiples, permet de préciser en urgence les 
situations échographiques incertaines (Fis. 13, 14) ; 75 % des calculs 
peuvent être identifiés en tomodensitométrie, si l’on prend la peine 
de réaliser des coupes fines et sans contraste. ll Dans de rares cas, 
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un calcul cholédocien peut être identifié dans une voie biliaire non 
dilatée. En cas de doute ou si le bilan mérite d’être précisé, 
l’'échoendoscopie a acquis une place cardinale conjointement à la 
cholangiographie par imagerie par résonance magnétique. Un 
obstacle tumoral distal est recherché en cas de distension des voies 
biliaires intra- et extrahépatiques et de la vésicule, réalisant ainsi le 
signe de Courvoisier-Terrier radiologique (Fig. 15). Un obstacle 
tumoral proximal, touchant les structures du hile hépatique, est 
suspecté en cas de dilatation des voies biliaires intrahépatiques 
éventuellement étendue au canal hépatique commun, sans dilatation 
cholédocienne. Une situation bénigne peut donner le change : le 
syndrome de Mirizzi, lié à des modifications inflammatoires 
infundibulocystiques sur obstacle lithiasique, causant une distension 
à partir de l’abouchement du canal hépatique commun, sans 
atteindre le bas cholédoque. 


L'iléus biliaire est une complication sévère, mais actuellement rare, 
de la lithiase biliaire. Un volumineux calcul érode la paroi de la 
vésicule, migre dans le tube digestif en passant dans le duodénum 
tout proche et s’enclave dans une anse grêle, causant alors une 
véritable occlusion mécanique. Ce type de complication peut être 
suggéré à la lecture d’un cliché d’abdomen sans préparation : le 
calcul est identifiable dans un segment d'intestin grêle dilaté, en 
association avec une aérobilie. Celle-ci n’est visible sur un abdomen 
sans préparation que dans 50 % des cas. L’échographie peut montrer 
un lit vésiculaire rempli de gaz, une distension des anses grêles et 
un saut d’obstacle en regard d’une large formation endoluminale 
causant un artefact hyperéchogène de réverbération. Actuellement, 
la tomodensitométrie s'impose comme la meilleure approche 
radiologique : l’occlusion mécanique est de diagnostic plus simple 
qu'en échographie, la détection de calculs peu radio-opaques en 
radiographie conventionnelle est plus aisée en tomodensitométrie ; 
de même l’aérobilie est repérable aisément en tomodensitométrie. 
H061 Une forme particulière d’iléus biliaire est le syndrome de 
Bouveret, dû à l’enclavement du calcul dans le duodénum et 
produisant alors une occlusion gastrique. Pl 
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Figure 16  Échographie dans le cadre d’une pancréatite nécroticohémorragique : 
mise en évidence d'un épaississement des parois de la veine porte (flèche verticale) ; en- 
gainement duodénal (astérisque) par le processus inflammatoire (flèche horizontale). 


INFLAMMATION DES VOIES BILIAIRES 


= Angiocholite 


Elle peut être visualisée en imagerie en coupes, en particulier au 
décours d’une obstruction des voies biliaires. En échographie, elle 
se traduit par un épaississement des parois des voies biliaires, tandis 
qu'en tomodensitométrie, on peut visualiser un rehaussement 
prononcé des parois (Fig. 11). Cet épaississement est régulier en cas 
d'atteinte inflammatoire ; l'aspect irrégulier est indicateur d’un 
envahissement tumoral. En échographie, il ne faut pas confondre 
cet épaississement pariétal de celui observé au niveau des parois de 
la veine porte toute proche, qui signe un envahissement de la paroi 
vasculaire (Fig. 16). Celui-ci s’observe dans des formes graves de 
pancréatite ou lors d’une extension tumorale de voisinage. 
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# Cholangite sclérosante 


Elle est parfois observée en situation d'urgence, lorsqu'une 
surinfection survient par impaction de matériel dans les voies 
biliaires remaniées. L’échographie, pratiquée en première intention, 
montre des dilatations segmentaires des voies biliaires, dont les 
parois sont épaissies et dans lesquelles on visualise du matériel, 
constitué de sludge et/ou de pus. l 


CHOLÉCYSTITE 


= Cholécystite aiguë lithiasique 


Le diagnostic positif de cholécystite aiguë lithiasique est initialement 
posé par l’échographie. ll Les critères initiaux sont une vésicule 
distendue (diamètre longitudinal > 10 cm, diamètre transversal > 4-5 
cm), lithiasique, avec manœuvre de Murphy échographique. 
L'’hydrops (vésicule sous tension) laisse ensuite la place à la vraie 
cholécystite avec épaississement pariétal (> 3 mm) (Fig. 17). 
Rarement, l’inflammation progresse pour transgresser la paroi 
vésiculaire et atteindre les structures de voisinage, avec une 
infiltration inflammatoire du parenchyme hépatique (Fig. 18). Dans 
ce cas, le diagnostic à exclure est le cancer vésiculaire, qui se 
distingue par une présentation clinique moins bruyante, et une 
mauvaise visualisation de la vésicule. La cholécystite 
emphysémateuse, une forme compliquée de cholécystite, n’est pas 
identifiable en échographie. Son diagnostic repose sur l’abdomen 
sans préparation ou la tomodensitométrie à blanc qui permettent la 
mise en évidence de gaz dans la paroi vésiculaire et sa diffusion 
locorégionale. 


La cholécystite sangréneuse est une forme sévère de cholécystite, au 
cours de laquelle la paroi vésiculaire présente des signes d’ischémie. 
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Figure 17  Échographie d'une 
cholécystite aiçuë lithiasique avec 
dédoublement de la paroi de la vé- 
sicule, sludge et lithiase vésicu- 
laire enclavée (flèche). 


Figure 18 Bilan échographi- 
que dans une cholécystite compli- 
quée. 
A. Infiltration du paren- 
chyme hépatique au contact 
de la vésicule. 
B. Perforation  inflamma- 
toire de la paroi vésiculaire 


(flèche). 


BE 


Elle est évoquée en échographie lorsque des membranes flottent 
dans la lumière vésiculaire, suite au décollement des couches de la 
paroi vésiculaire. ®1 En tomodensitométrie, on constate un défaut 
de rehaussement de la paroi vésiculaire (Fig. 19). 


= Cholécystite aiguë alithiasique 


Elle est de diagnostic difficile. C’est une affection volontiers observée 
aux soins intensifs. Elle peut être évoquée devant des anomalies 
échographiques vésiculaires évoluant au cours d "examens successifs 
dans un contexte clinique typique tel que le status postopératoire ou 
une alimentation parentérale prolongée. 


PANCRÉATITE AIGUË 


Elle trouve habituellement sa cause dans la consommation d’alcool, 
la migration lithiasique biliaire, plus rarement suite à des facteurs 
médicamenteux, métaboliques (hypertriglycéridémie) ou iatrogènes 
(lors de cholangiographies rétrogrades). 

La pancréatite aiguë peut être initialement évaluée par l'US, 
prescrite alors pour trouver la cause d’une douleur épigastrique 
aiguë (Fig. 20). Le diagnostic positif, outre les modifications 
enzymologiques nécessaires, repose sur la tomodensitométrie 
(Fig. 21). L'US permet cependant de faire un état des lieux en 
attendant la tomodensitométrie, de repérer l’éventuelle lithiase 
biliaire responsable de la pancréatite ou d'évoquer un terrain sous- 
jacent de stéatofibrose, voire de cirrhose. La mise en évidence 
d’ascite constitue un facteur de gravité dont la détection est 
fondamentale au stade initial. Les coulées inflammatoires 
pararénales et les pseudokystes sont parfois identifiés à l'US mais 
souvent sous-estimés (Fig. 22, 23). Le rôle de l'abdomen sans 
préparation est limité, voire inutile. Prescrit dans le bilan d’une 
douleur abdominale aiguë pour exclure une occlusion ou une 
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Figure 19  Cholécystite gangréneuse. 
A. Echographie avec doppler couleur montrant une absence de rehaussement de la 
paroi d’une vésicule remplie de sludge et sous tension. 





Figure 20  Pancréatite œdémateuse en échographie : élargissement global de la 
glande, sans modification locorégionale. 


perforation, il permet de montrer des calcifications de l’aire 
pancréatique en cas de pancréatite chronique. Dans les cas aigus, la 
mise en évidence d’une augmentation de l’espace gastrocolique, le 
signe de l’anse sentinelle et Le colon cut off sign sont indicateurs des 
coulées péripancréatiques. 


La stadification de la pancréatite repose donc sur la 
tomodensitométrie, faite avec injection intraveineuse de produit de 
contraste. En combinaison avec les données cliniques et biologiques 
telles que la C reactive protein (CRP) et le score de Ranson, fl deux 
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B. Tomodensitométrie confirmant la distension vésiculaire et l'ischémie de la paroi vé- 
siculaire. 


types d'anomalies tomodensitométriques interviennent dans la 
stadification de la pancréatite aiguë. D'une part l’inflammation 
glandulaire et les modifications périglandulaires telles que les 
collections liquidiennes et l’ascite, d’autre part la détermination du 
pourcentage de glande non rehaussante, dite dès lors en « nécrose », 
ce qui suppose dans tous les cas une injection intraveineuse de 
contraste. Ce pourcentage est apprécié de manière visuelle, et réparti 
entre une absence de défaut de rehaussement, un défaut de 
rehaussement de l’ordre de moins d’un tiers de la glande, un 
manque de rehaussement de la moitié, ou de plus de la moitié de la 
glande. Aïnsi, la gradation de l’inflammation glandulaire du stade 
AàE et la quantification de la nécrose glandulaire (moins de 30 %, 
entre 30 et 50 %, et plus de 50 % de la glande sans rehaussement) © 
‘1 permettent de définir un indice pronostique en relation avec 
l'évolution clinique attendue (Tableaux 7, 8, 9). 


L'envahissement des structures péripancréatiques de voisinage est 
important à reconnaître : une colite ischémique, voire une nécrose 
colique survient quelquefois. Dans les formes de pancréatite sans 
nécrose glandulaire, cette atteinte colique est un facteur de pronostic 
indéniable. M8 


AFFECTIONS DU PARENCHYME HÉPATIQUE 
#= Affections inflammatoires 


Hépatite 


L'échographie et la tomodensitométrie ne sont habituellement pas 
requises dans ce contexte sauf pour exclure un envahissement 
tumoral ou un obstacle mécanique. Dans les hépatites simples 


Figure 21  Pancréatite aiguë 
avec infiltration périglandulaire, 
en particulier de l'espace pararé- 
nal antérieur gauche. 
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Figure 22  Échographie dans le cadre d’une pancréatite nécroticohémorragique. 
A. Coulée inflammatoire dans l'espace pararénal antérieur droit. 





Figure 23 Même patient qu'en Figure 22. Tuméfaction majeure de la loge pancréa- 
tique dans laquelle la glande n’est pas individualisée : nécrose glandulaire de plus de 
75 %. Coulées dans les espaces pararénaux antérieurs droit et gauche, avec extension 
dans la loge rénale droite (flèche verticale). Compression extrinsèque du duodénum (flè- 
che horizontale). 





Tableau 7.- Stadification tomodensitométrique de la pancréatite 
aiguë suivant Balthazar, 1990 


Grade À  Pancréas normal Pas de points 
Grade B  Pancréas tuméfié 1 point 
Grade C  Infiltration péripancréatique 2 points 
Grade D Présence d’une coulée inflammatoire 3 points 


Grade E Au moins deux coulées inflammatoires dans des espaces 4 points 
anatomiques différents 


Ou surinfection d’une coulée 4 points 


évaluées en échographie, on peut constater un épaississement des 
parois vésiculaires sans distension de celles-ci, et un aspect trop 
échogène des manchons périportaux sur œdème. Dans certaines 
formes d’hépatite fulminante, le réanimateur souhaite un bilan 
échographique ou tomodensitométrique pour exclure une 
thrombose portale. 

— Abcès hépatiques à pyogènes 

Ils sont mis en évidence dans 90 % des cas par l'échographie et la 
tomodensitométrie. La tomodensitométrie est toutefois supérieure à 
l'US pour effectuer leur diagnostic précis. On distingue deux types 
d’abcès pyogéniques : les microabcès (< 2 cm) se présentent sous la 
forme de multiples petits nodules hypoéchogènes coalescents ou par 
une plage mal délimitée de modification de l’échostructure 
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B. Effraction du fascia périrénal antérieur droit (tête de flèche) et infiltration périduo- 
dénale (flèches indiquant la coulée, astérisque indiquant la lumière duodénale). 





Tableau 8. - Stadification tomodensitométrique (avec injection in- 
traveineuse de produit de contraste) de la nécrose pancréatique sui- 
vant Balthazar, 1990. 


Pas de défaut de rehaussement de la glande Pas de point 
Défaut de rehaussement < 30 % de la glande 2 points 


Défaut de rehaussement supérieur à 30 % de la glande et de moins 4 points 
de 50 % 


Défaut de rehaussement de plus de 50 % de la glande 6 points 





Tableau 9. - Pronostic de la pancréatite aiguë sur la base des données 
de la tomodensitométrie, associant le grade de la pancréatite et la né- 
crose, suivant Balthazar, 1990 


Score % de mortalité 
0-3 3 

4-6 6 

7-10 17 


hépatique (suggérant une métastase). Les « macroabcès » (> à 2 cm) 
ont une morphologie variable. Leur échogénicité est hypoéchogène 
(avec un renforcement postérieur évoquant le caractère liquidien de 
la lésion) ou hyperéchogène. La lésion peut être uniloculaire et aux 
contours bien limités ou aux bords mal définis avec de multiples 
septums internes. De l'air peut être décelé par la présence de lignes 
hyperéchogènes suivies d’artefact de réverbération. En 
tomodensitométrie, les lésions sont hypodenses, avec une paroi 
épaissie (Fig. 24). 

— Abcès amibiens 


L'échographie est en général la méthode de diagnostic initial et la 
technique habituelle de suivi des patients. Le diagnostic 
échographique repose sur la mise en évidence d’un processus 
occupant du foie rencontrant cinq critères ultrasonographiques : (a) 
absence d’échos de parois, (b) aspect arrondi ou oval de la lésion, (c) 
lésion hypoéchogène avec de multiples échos internes de faible 
amplitude, (d) localisation périphérique, (e) renforcement acoustique 
postérieur I. L'aspect tomodensitométrique des abcès amibiens est 
identique à celui des abcès à pyogènes (Fig. 25). 

— Abcès fongiques 


Ils surviennent chez des patients à faible immunité. Ils ont un aspect 
en cible, hypoéchogènes ou hypodenses et sont de petite taille. On a 
rapporté un aspect en forme d'œil de buffle. Des localisations 
combinées, spléniques et rénales, sont fréquentes. l’# 

— Kystes hydatiques (échinococcose). 
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Figure 24  Tomodensitométrie en cas d'abcès hépatique, dans un contexte postopé- 
ratoire d'hépatectomie gauche : large masse hypodense localisée dans le foie droit et pré- 
sentant une paroi dédoublée. 
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Ils se présentent sous des formes variables, dépendantes de leur 
degré de maturation (Fig. 26). Cinq stades sont communément 
admis, 51 que l’on retrouve aussi bien en échographie qu’en 
tomodensitométrie. 


Le stade 1 se manifeste par un kyste à parois épaisses et parfois un 
discret sédiment interne. Le stade 2 montre une paroi dédoublée, 
tandis que dans le type 3, de petites vésicules liquidiennes sont vues 
dans le centre de la lésion principale. Dans le type 4, on visualise 
une masse hétérogène, d’allure tumorale. Le type 5 correspond à la 
forme complètement calcifiée de la lésion. En tomodensitométrie, 
les lésions peuvent se manifester sous la forme d’une formation bien 
délimitée hypodense avec de fines calcifications pariétales. 


#“ Affections tumorales 


Une échographie ou un bilan tomodensitométrique prescrits pour 
bilan d’une douleur de l’hypocondre droit peuvent mettre en 
évidence un processus tumoral ignoré. Les lésions multiples font 
évoquer une dissémination métastatique, qui peut être 
primitivement hépatique si l’on découvre un remaniement fibrotique 
du foie, en faveur d’une cirrhose. Dans un contexte septique, le 
diagnostic d’abcès peut être envisagé et l’on recherche alors la 
pyléphlébite compliquant un processus inflammatoire pelvien tel 
qu'une diverticulite ou une appendicite. 


En présence d’un hémopéritoine ou d’un hématome sous-capsulaire, 
la rupture spontanée d’une tumeur hépatocytaire bénigne de la 
femme jeune est un diagnostic potentiel. Chez le patient âgé, 
l’'hépatocarcinome peut se présenter de manière initiale par une 


Figure 25  Abcès amibien. 

A. Échographie montrant 
une lésion avec un contenu 
discrètement  hyperécho- 
gène. 
B. Imagerie par résonance 
magnétique avec contraste : 
collection hypo-intense avec 
paroi épaisse. 


Figure 26 Kystes  hydati- 
ques. 
A. Lésion calcifiée, du stade 
V selon Gharbi. 
B. Dans cet autre cas, on ob- 
serve également des calcifi- 
cations pariétales et un dé- 
doublement de la paroi du 
kyste. 
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rupture spontanée. Dans ce cas, on recherche une thrombose portale, 
qui peut être constituée de matériel tumoral (Fig. 27). 


# Affections vasculaires du foie 


Hypertension portale 


C’est une cause fréquente d'admission en urgence. Quand elle est 
observée chez des patients cirrhotiques, elle se complique d’une 
hémorragie digestive haute ou basse ou d’une distension 
abdominale progressive. Elle peut se traduire par des modifications 
du flux portal (ralentissement ou inversion) ou une thrombose 
portale, associées à de l’ascite et une splénomépgalie. 


— Modifications du flux portal. 


Observées en urgence, elles sont détectées par l’échographie-doppler 
couleur. Au cours de cet examen, on évalue les modifications 
circulatoires dans le système portomésentérique (vitesses 
circulatoires et direction du flux). Dans le tronc porte et dans les 
branches de division principales, les flux normaux mesurent de 10 à 
20 cm/s de vitesse maximale. Le flux est dirigé vers le foie (flux 
hépatopète). En cas d’hypertension portale, le flux diminue, s’annule 
ou s’inverse. On peut observer une ou plusieurs voies de dérivation 
du flux porte telles que la reperméabilisation d’une veine 
paraombilicale, de la veine coronaire stomachique, l'ouverture d’un 
shunt splénorénal, l’apparition de varices périvésiculaires, 
cardiotubérositaires ou dans les deux gouttières paracoliques. F1 
L'orientation préférentielle du flux portal dans une large veine 
paraombilicale peut provoquer une dérivation du flux porte des 
branches droites vers la gauche, ainsi qu’une inversion localisée du 
flux des branches périphériques des segments IT et IIT. En dehors de 
l'hypertension portale sur cirrhose, un obstacle mécanique comme 
une thrombose segmentaire d’une veine sus-hépatique, ou un 
processus expansif comprimant une veine sus-hépatique ralentit la 
circulation porte au point de l’inverser focalement. 


— Thrombose portale. 


Observée au stade initial, elle se traduit échographiquement par un 
défaut de remplissage du vaisseau investigué, en dépit d’une 
optimisation des réglages à la recherche des flux lents. En 
tomodensitométrie, le diagnostic est posé en l'absence de 
rehaussement de la veine porte, au cours du temps portal de 
l'évaluation du foie. Sur des coupes sans contraste, la thrombose est 
suspectée en présence d’un matériel spontanément hyperdense dans 
la lumière vasculaire. La thrombose survient le plus souvent au 
niveau du pédicule porte, de la confluence splénomésaraïque, ou 
encore dans la terminaison de la branche portale gauche quand elle 
est large. Quand elle est due à un hépatocarcinome, on note une 
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Figure 27  Échographie dans 
un contexte de cirrhose. 
A. Lésion tumorale du seg- 
ment VII du foie droit. 
B. Association d’une throm- 
bose portale tumorale (flè- 
che) (vascularisée). 
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vascularisation du thrombus, celui-ci étant en continuité avec le 
processus expansif intrahépatique, cette vascularisation s’observant 
tant en échographie-doppler couleur qu’en tomodensitométrie 
(Fig. 27). 

— Cavernome. 

Il remplace progressivement le lit portal occlus. Il se manifeste, soit 
par un magma tissulaire vascularisé et hyperéchogène engainant la 
voie biliaire principale, soit par un lacis de petites veines 
variqueuses disposées en peloton vasculaire dans le pédicule 
porte. 21 Dans de rares cas, le thrombus se calcifie. 


Thrombose sus-hépatique (syndrome de Budd-Chiari) 


La thrombose isolée ou diffuse des veines sus-hépatiques réalise le 
syndrome de Budd-Chiari. Cette entité regroupe les affections 
caractérisées par une occlusion ou une sténose serrée d’une ou 
plusieurs veines sus-hépatiques. En échographie couplée au mode 
doppler couleur, on observe l'absence d’une veine sus-hépatique, 
une sténose, une dilatation, un aspect irrégulier d’une de ces veines 
ou du matériel échogène dans la lumière vasculaire occluse ; le 
doppler couleur montre une absence de flux dans le segment occlus, 
une inversion du flux dans le segment qui reste perméable, et 
l'apparition de collatérales de dérivation intrahépatiques I (Fis. 28). 
On peut aussi assister à une hypertrophie du lobe caudé et une 
visualisation marquée des veines sus-hépatiques de ce segment, 
celles-ci étant habituellement préservées par la thrombose. 


Maladie veino-occlusive 


La maladie veino-occlusive est une affection due à la thrombose 
infraradiologique des veines centrolobulaires, rencontrée chez les 
patients hématologiques (greffés médullaires). Elle se manifeste par 
une hypertension portale et une hépatomégalie, signes qui 
disparaissent lorsque l'affection est traitée efficacement. 


Foie cardiaque 


Un tableau de décompensation cardiaque droite peut être la cause 
d'une hypertension portale. Elle est observée volontiers chez des 
patients hospitalisés en réanimation cardiaque et présentant une 
insuffisance hépatique. Lors d’un bilan échographique prescrit pour 
vérifier l'intégrité du foie et des voies biliaires, on note une 
congestion des veines sus-hépatiques et de la veine cave et une 
ondulation anormale systolodiastolique d’allure pulsatile dans le 
tronc porte. Une fois l'insuffisance cardiaque traitée, l’anomalie 
disparaît. Fr S] 


= Afteintes hépatiques aiguës en cas de grossesse 


La douleur aiguë de l’hypocondre droit survenant au cours de la 
grossesse est à l’origine de nombreuses demandes d’échographie 
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Figure 28  Thrombose d'une veine sus-hépatique droite dans un contexte de trouble de la crase sanguine. 
A. Echographie montrant du matériel hyperéchogène (flèche) dans la lumière d'une branche de division sus-hépatique. 


B. Confirmation tomodensitométrique de la thrombose veineuse (flèche). 


Figure 29  Échographie 
dans le cadre d'un HELLP 
syndrome : foie hétérogène 
avec collection  sous- 
phrénique hématique (flè- 
che): 





hépatobiliaire. L'échographie doit faire rechercher une affection 
biliaire d’origine lithiasique, puisque la grossesse est un facteur 
favorisant l'apparition de calculs ou de boue biliaire. Une fois ces 
anomalies exclues, l’examinateur s'intéresse au parenchyme 
hépatique et à ses vaisseaux principaux, en ayant à l'esprit le 
haemolysis, elevated liver enzyme, low platelet count (HELLP) 
syndrome. Cette atteinte hépatique se traduit par des hématomes 
parenchymateux spontanés et des lésions ischémiques du 
parenchyme, en tant que complication de la toxémie gravidique, 
d’une prééclampsie ou d’une éclampsie, au cours du dernier 
trimestre de la grossesse (Fig. 29). Elle peut survenir, dans 25 % des 
cas, dans le post-partum immédiat. H°1 


La stéatose gravidique aiguë est également identifiable en 
échographie, sous la forme d’une hyperéchogénicité du parenchyme 
hépatique, associée à des signes cliniques d'insuffisance 
hépatocellulaire aiguë. 21 


COMPLICATIONS DU SHUNTS INTRAHÉPATIQUE 
PORTOSYSTEMIQUE (TIPS) : THROMBOSE ET STENOSE 


Les patients porteurs de TIPS mis par voie percutanée doivent 
souvent être examinés en urgence, soit parce qu'il s’agit de contrôler 
la perméabilité de la prothèse mise pour traiter une hémorragie 
digestive récurrente ou un syndrome de Budd-Chiari, soit parce que 
le patient présente des signes cliniques faisant suspecter une 
complication due au mauvais fonctionnement du TIPS. Les sténoses 
de TIPS sont loin d’être rares, puisqu'elles ont été observées dans 
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plus de 40% des cas. ll L'examen, réalisé dans les conditions 
techniques identiques, se pratique en tenant compte du cycle 
respiratoire, lors d’une respiration calme et douce. F1 Les signes 
directs de bon fonctionnement du shunt sont la mise en évidence 
d’un signal couleur homogène dans la lumière de la prothèse et des 
vitesses maximales qui dépassent 50 cm/s (de l’ordre de 90 à 
190 cm/5s). Le flux portal est inversé dans les branches périphériques 
situées au-delà de l’ostium portal du TIPS, dans plus de 70 % des 
cas dans les branches gauches, dans 50 % à droite et plus rarement 
dans les deux branches. Les branches artérielles segmentaires de 
l'artère hépatique sont proéminentes, de la même manière qu'en cas 
d'hypertension portale, en réponse à la diminution du flux portal 
dérivé dans le TIPS. Les signes directs de mauvais fonctionnement 
du TIPS sont un ralentissement des vitesses circulatoires dans le 
stent en dessous de 40 cm/s. Une accélération focale du flux est un 
signe d’hyperplasie intimale causant une sténose, voire une 
thrombose du matériel. (7°! Les signes indirects de mauvais 
fonctionnement d’un TIPS sont une réduction des vitesses 
circulatoires dans le tronc porte par rapport à un examen précédent, 
une disparition de l’inversion du flux dans une des branches portes 
situées au-delà de l’ostium du TIPS. L'apparition d’ascite, la 
réouverture de réseaux collatéraux et la splénomégalie sont des 
signes secondaires de dysfonctionnement du matériel prothétique. 


FOIE GREFFÉ ET SES COMPLICATIONS 


Les progrès technologiques, les avancées dans l’immunosuppression 
et l’amélioration des procédures chirurgicales ont sensiblement 
modifié le devenir des patients greffés, qu'il s'agisse de l’évolution 
postopératoire aiguë ou à distance. Néanmoins, il est nécessaire 
d'évoquer les complications principales que le radiologue peut être 
amené à identifier dans le cadre de l’activité d'urgence. Il s’agit 
principalement de complications vasculaires, à savoir les thromboses 
portales, artérielles et sus-hépatiques. Le suivi de ces patients est 
classiquement assuré par l'échographie couplée au doppler couleur. 
Quelquefois, les bilans sont complétés par tomodensitométrie. Les 
anomalies vasculaires suspectées sont documentées et traitées en 
angiographie interventionnelle. La thrombose artérielle est une 
complication à détecter habituellement dans le décours immédiat 
de la greffe, les thromboses portales et sus-hépatiques étant plus 
rares. Il en résulte des modifications ischémiques des voies biliaires, 
ayant comme résultat à moyen terme une dilatation des voies 
biliaires, compliquée d’une angiocholite, voire d’abcès hépatiques 
(Pis, 20, 51): 

La thrombose porte est rare. Elle peut intéresser le tronc porte, ou 
une de ses branches. De la même manière, une occlusion d’une veine 
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Figure 30 Echographie dans le cadre d'une greffe du foie compliquée d'une nécrose 
des voies biliaires sur thrombose de l'artère hépatique : flux artériel à distance de l'oc- 
clusion, avec un indice de résistance bas et une vitesse maximale basse . 


sus-hépatique peut être rencontrée, isolément ou comme 
conséquence d’une thrombose de l’anastomose cave. Lors des 
examens de routine, il est important de s'assurer de l'intégrité du 
moignon cave, celui-ci étant anastomosé à la veine cave du receveur. 


D'autres anomalies sont observées, telles que des collections 
périhépatiques ou de l’ascite. Elles sont fréquemment notées dans 
les premiers jours postopératoires. Une collection sans gravité n’est 
pas à ignorer : lors de la greffe, il est procédé à la cholécystectomie 
de la vésicule du greffon. Le site est fréquemment comblé par du 
liquide, qui peut être erronément considéré comme un résidu de 
vésicule. 


= Lésions portales 


La thrombose se manifeste par une absence de signal en doppler et 
en couleur. Une sténose serrée de la veine porte est suspectée quand 
une différence de vitesse d’un coefficient de plus de trois à 
quatre fois existe entre deux niveaux d’échantillon ; elle s'associe à 
un flux en forme d’hélice dans la veine porte. 1 


H Lésions artérielles 


Il s’agit de la complication à rechercher au cours des examens 
effectués dans le contexte postopératoire immédiat. 2° %1 Le vaisseau 
est de petit calibre ; soit le flux y est présent, avec ou sans diastole 
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positive ; s’il est absent (après avoir effectué un examen attentif, au 
besoin avec deux opérateurs successifs, pendant une dizaine de 
minutes), une thrombose ou une sténose serrées sont suspectées. Un 
faux positif de thrombose artérielle est le vol vasculaire via une large 
artère splénique. 


La présentation d’une thrombose artérielle se fait quelquefois sur 
un mode subaigu. Le diagnostic est identique mais peut être 
faussement négatif, parce que le radiologue croit que l’occlusion 
s’est levée spontanément quand il est enfin parvenu à retrouver un 
flux artériel dans les branches segmentaires. Cependant, ces artères 
émanent alors, soit d’un réseau collatéral, soit du tissu inflammatoire 
de la fistule biliaire, qui est la conséquence directe de la thrombose 
artérielle segmentaire ou tronculaire. fl 


La sténose est suspectée quand on identifie des turbulences 
circulatoires marquées dans le pédicule quand l'échantillon est 
effectué au niveau même de la sténose. La sténose est dite 
significative si le pic systolique (la vitesse maximale) dépasse 2 m/s. 
Quelquefois, on ne voit pas la sténose mais on en constate les 
conséquences sur le signal spectral des artères segmentaires qui se 
traduit par une morphologie du signal doppler du type « tardus 
parvus », identique à celui observé dans les reins en cas de sténose 
artérielle tronculaire. Dans ce cas, il est difficile, voire impossible, de 
faire la distinction entre une sténose anastomotique et une occlusion 
compensée par des collatérales. 


“= Lésions sus-hépatiques et de l’anastomose cave 


L'analyse des veines sus-hépatiques fait partie du bilan standardisé 
du patient greffé du foie. Chez le patient normal, le flux n’est pas 
toujours modulé. Une lésion anastomotique est suspectée quand le 
flux est lent (< 10 cm/s). Une sténose sus-hépatique génère, soit un 
ralentissement du flux, une inversion ou une accélération focale. Les 
thromboses se manifestent par la présence de matériel dans le 
vaisseau accompagnée d’un signe indirect qu'est la réduction du 
flux porte dans la branche porte correspondant au territoire de la 
veine occluse. 


Le site même de l’anastomose est analysé, à la recherche de matériel 
échogène dans le site opératoire ou d’un défaut de remplissage en 
doppler couleur. 


Occlusion intestinale mécanique 


L'occlusion intestinale mécanique est constituée par l'arrêt des 
matières et des gaz digestifs, suite à un obstacle organique. Il faut 


Figure 31  Échographie mon- 
trant les conséquences de la né- 
crose des voies biliaires sous la 
forme de dilatations segmentai- 
res, pseudokystiques (flèches), 
des voies biliaires. 
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distinguer cette entité clinique de l’iléus, parfois qualifiée 
d'occlusion fonctionnelle ou d’iléus adynamique, qui est dû à la 
sidération ou à l'arrêt de la motilité digestive, sans qu’un obstacle 
n'ait été identifié, et qui concerne une partie ou l’ensemble du tube 
digestif. [71 


L'occlusion mécanique concerne plus souvent le grêle et le côlon, 
les occlusions hautes (gastroduodénales) étant plus rares. 
L'occlusion grêle est plus fréquente que l’occlusion colique ; 60 % 
des occlusions grêles sont dues à des adhérences ou brides, les 
hernies, externes ou internes et les lésions néoplasiques étant les 
autres étiologies, par ordre de fréquence décroissante. If? 31 L'iléus 
biliaire est responsable de 2 à 5% des occlusions mécaniques de 
l'intestin grêle avec une prépondérance pour les patients de plus de 
65 ans. 1 Une cause plus rare d’occlusion grêle se trouve dans la 
présence de parasites. Les ascaris sont visibles quelquefois sur des 
clichés simples ou lors de transits du grêle ; l'échographie permet 
de les identifier aisément. 


Les complications des occlusions sont la strangulation responsable 
d'une ischémie de la paroi digestive, d’abord réversible et puis 
irréversible. [5 % #1 Celle-ci peut se compliquer d’une nécrose de la 
paroi souffrante suivie d’une perforation digestive. Cette 
complication, redoutée par le clinicien, est de reconnaissance 
difficile, sur la base des éléments cliniques et biologiques. ## 5? °° 


L'occlusion colique trouve sa cause dans les affections malignes, soit 
primitives (adénocarcinome colique), ou secondaires dans plus de 
90 % des cas ; le volvulus est la seconde cause d’occlusion colique 
(5 %). 84 La complication immédiate d’une occlusion colique non 
traitée est la perforation liée à l’hyperdistension colique, en 
particulier lorsque la valvule de Bauhin est continente. 5# #1 Le site 
de perforation est fréquemment le cæcum, sur la base de la loi de 
Laplace. Cette loi exprime le lien entre l'importance de la tension 
pariétale et le diamètre de la structure tubulaire concernée. La 
tension est maximale dans la paroi de la structure dont le diamètre 
est le plus élevé. Le cæcum est le segment colique dont la capacité 
de distension est maximale. En cas d’occlusion colique, même très 
distale, la tension est alors maximale au niveau du cæcum et le 
risque de perforation y est majeur. La durée de l’obstruction est 
également un facteur de risque de perforation du cæcum. 5 % %1 Le 
rôle de l’imagerie est multiple : il s’agit d'identifier l’occlusion, de 
localiser sa topographie (haute, grêle ou colique), de reconnaître sa 
cause et de repérer les signes de gravité. 
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SEA Figure 32 Signes radiologi- 
AUD) ques dans le cadre d'une occlu- 

sion mécanique de l'intestin 

grêle. 
A. Distension des anses grê- 
les avec relief digestif typi- 
que de valvules conniventes. 
B. Niveaux hydroaériques 
plus larges que hauts. 


OCCLUSION HAUTE 


L'occlusion digestive haute, gastroduodénale, est rare. Le bilan 
tomodensitométrique permet bien souvent d’en identifier la raison. 
L'obstruction haute peut trouver sa cause dans une sténose 
pylorique ou suite à une compression extrinsèque de la sortie 
gastrique, les deux sources de compression pouvant être de nature 
inflammatoire (au décours d’un ulcère ou d’une pancréatite) ou 
tumorale, locorégionale. Une cause d’obstacle proximal se trouve 
dans le syndrome de Bouveret, lié à l’enclavement duodénal d’un 
calcul vésiculaire, constituant une variante d’iléus biliaire par sa 
localisation haute. ll La distension gastrique peut s'accompagner de 
pneumatose. Celle-ci est consécutive à l'augmentation de la pression 
intragastrique, au décours de vomissements, d’un obstacle 
mécanique ou de manipulations endoscopiques, ou de conditions 
responsables de lésions de la muqueuse gastrique (ischémie 
postopératoire, infections virales, bactériennes ou fongiques, 
radiothérapie, collagénoses, traitements par stéroïdes, 
chimiothérapie, ou réaction du greffon contre l'hôte). 1 Le 
diagnostic est suspecté sur la base de clichés conventionnels, 
montrant de petites collections de gaz intramural. Les autres causes 
mimant la pneumatose gastrique sont l’air intradigestif, l’air dans 
l’arrière-cavité des épiploons, et le pneumopéritoine localisé. La 
tomodensitométrie permet un diagnostic optimal de cette affection, 
qui se complique parfois d’une diffusion des bulles de gaz dans le 
système porte, la cavité abdominale, le rétropéritoine, voire même 
le médiastin. P61 


OCCLUSION DU GRËÈLE 


La mise au point radiologique initiale d’un syndrome occlusif 
mécanique grêle repose d’abord sur l'abdomen sans préparation. À 
1 Les critères d’occlusion du grêle comportent la visualisation 
d’anses intestinales dilatées (diamètre transversal de plus de 3 cm) 
de topographie plutôt centrale, possédant un relief de valvules 
conniventes et associées à des niveaux hydroaériques sur les clichés 
en station, plus larges que hauts (Fig. 32). La présence d’une aération 
colique peut être associée, mais il existe une disproportion nette de 
calibre entre le grêle distendu et le côlon aéré. Les avancées de la 
tomodensitométrie en ont fait l'examen de seconde intention en cas 
de suspicion ou de bilan d’une occlusion du grêle, tandis que 
l'échographie ne se pratique que dans la population plus sensible 
aux rayons ionisants que sont les enfants et la jeune femme. 

En échographie, on reconnaît l’occlusion du grêle par la mise en 
évidence de segments de grêle dilatés (diamètre transverse de 
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Figure 33 Même patient qu'en Figure 32. Confirmation de l'occlusion mécanique 
grêle (A) causée par un abcès péricolique pelvien (flèche) (B) survenu dans le décours 
d'un adénocarcinome colique perforé localement (flèche) (C). 


l'ordre de 2,5 à 3 cm), par du liquide. # S8l Le site de transition est 
reconnu en suivant progressivement les anses distendues, au sein 
desquelles le péristaltisme est accéléré. De l’ascite est visualisée entre 
les anses distendues. Elle n’a pas de signe de gravité sauf quand elle 
est inhomogène. L'épaississement pariétal et l’absence de perfusion 
du segment épaissi sont des signes de souffrance, tout comme on 
peut les observer en tomodensitométrie. L’enroulement des 
vaisseaux mésentériques indicateur de volvulus est à rechercher en 
échographie comme en tomodensitométrie. 


L'examen tomodensitométrique montre la dilatation des anses grêles 
jusqu’à un niveau localisé de changement de calibre (Fig. 33). [7 %1 
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Figure 34  Occlusion mécanique du grêle compliquée d'une strangulation : en to- 
modensitométrie, défaut de rehaussement des anses dilatées (flèche blanche), par oppo- 
sition aux anses grêles normales (flèche noire). 





Figure 35  Tomodensitométrie en cas d'occlusion grêle compliquée d’un volvulus : 


whirlpool sign (flèche). 


L'absence de lésion organique ou d’hernie digestive dans la paroi, 
en regard du site transitionnel, plaide en faveur d’une occlusion sur 
bride. Celles-ci ne sont en effet pas décelables de manière directe. 
Des signes de souffrance sont visibles, sous la forme d’un 
épaississement des parois intestinales et d’une absence de 
rehaussement de la paroi, éventuellement associée à une 
pneumatose. L'absence de rehaussement est un bon signe de 
sévérité ; en revanche, la présence d’ascite et de la congestion du 
mésentère ne le sont pas (Fig. 34). l'8 

Le signe de l’enroulement (whirlpool) est causé par le mouvement 
circulaire de la veine mésentérique supérieure autour de l'artère 
correspondante, dans le sens horaire et sur un axe de 360° au moins. 
Ce signe de l’enroulement vasculaire est pathognomonique du 


volvulus primitif survenant volontiers chez l'enfant (Fig. 35). [77 101, 
122] 


Les causes d’occlusion du grêle, visibles en tomodensitométrie plus 
facilement qu’en échographie, sont les hernies externes (ombilicales, 
inguinales, obturatrices), les lésions inflammatoires du tube digestif, 
ou les lésions tumorales. Parmi les causes rares, il faut rappeler 
l’iléus biliaire, véritable occlusion sur enclavement d’un calcul 
vésiculaire ayant migré dans l'intestin grêle. En l'absence d’aérobilie 
et de remaniement de la vésicule, l’occlusion sur matériel 
« calculeux » peut être secondaire à des entérolithes s'étant 
développés dans des diverticules jéjunaux. [#1 


OCCLUSION COLIQUE 


Compliquée ou non d’une occlusion du grêle quand la valvule de 
Bauhin est franchie, elle se traduit par une dilatation du côlon visible 
sur l’abdomen sans préparation sous la forme de tuyaux d’orgues, 
les segments digestifs ayant une topographie périphérique et 
réalisant des niveaux plus hauts que larges (Fig. 36). 
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Figure 37 Abdomen sans préparation : signe du grain de café (coffee bean sign) 
typique d'un volvulus sigmoïdien. 


Le volvulus colique est reconnu en radiographie conventionnelle. 
L'abdomen sans préparation permet de poser le diagnostic de 
volvulus sigmoïdien sur la base de l’image en «grain de café » 
(Fig. 37). Le volvulus cæcal est plus difficile à reconnaître : il se 
traduit par une distension d’un segment colique de localisation 
centrale ou dans l’hémiabdomen gauche, éventuellement compliqué 
d’une occlusion du grêle et avec une disparition du granité cæcal 
(Fig. 38). 

En échographie, on peut identifier des signes d’occlusion colique 
sous la forme d’une distension aérique du cadre colique, 
s’interrompant au niveau d’un site de transition, le plus souvent un 
épaississement irrégulier, hypoéchogène, des parois du côlon, en 
raison de la tumeur en cause. L5 40 58, 621 

En tomodensitométrie, on recherche le saut de calibre, 
habituellement sous la forme d’un processus expansif, les tumeurs 
étant les causes les plus fréquentes d’occlusion colique (Fig. 39). Les 
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Figure 36 Abdomen sans 
préparation montrant des si- 
gnes en faveur d'une occlusion 
colique : distension de seg- 
ments digestifs de topographie 
périphérique, avec des niveaux 
plus hauts que larges. L'aéra- 
tion de l'ampoule rectale est se- 
condaire à un toucher rectal fait 
avant le cliché conventionnel. 


signes de souffrance pariétale sont la pneumatose pariétale et 
l’épaississement colique mimant celui observé en cas de colite 
ischémique. Le volvulus colique est reconnu grâce au signe de 
l’'enroulement, tel que rapporté en cas de volvulus du grêle ; sa 
topographie est plus basse qu’en cas de volvulus du mésentère 
(Fig. 40). MT En échographie comme en tomodensitométrie, 
l'invagination iléocolique ou colocolique est visualisée sous la forme 
d'un « pseudoreiïn ». La tumeur génératrice de l’invagination peut 
être reconnue, en particulier en cas de lipome. 


Entérocolites infectieuses 
et inflammatoires 


Dans ce paragraphe, sont envisagées les infections appendiculaires 
et diverticulaires, les entérocolites infectieuses, les maladies 
inflammatoires (maladie de Crohn et rectocolite 
ulcérohémorragique). La contribution de l’échographie et de la 
tomodensitométrie repose sur la mise en évidence d’un 
épaississement des parois intestinales, sur la présence d’une atteinte 
privilégiée du grêle ou du côlon et sur l'existence d'anomalies 
associées. 


BASES SÉMIOLOGIQUES DES ENTÉROCOLITES 
EN ÉCHOGRAPHIE ET EN TOMODENSITOMÉTRIE 


La plupart des atteintes inflammatoires du grêle et du côlon se 
manifestent par un épaississement pariétal visible tant en 
échographie qu'en tomodensitométrie. La paroi du grêle est dite 
anormale quand elle est de l’ordre d’au moins 3 mm, tandis que la 
paroi colique est épaissie quand elle mesure au moins 5 mm. l 
L'’appendice normal mesure moins de 6 mm de diamètre transverse 
en échographie (Fig. 41). L'appendice normal en tomodensitométrie 
est rempli complètement de matériel opacifiant, d'air ou des deux ; 
sa paroi est inférieure à 2 mm, quel que soit le diamètre transverse 
maximal. Un appendice inférieur à 6 mm est également vu comme 
normal. 2 121 En tomodensitométrie, l'épaisseur de la paroi colique 
normale dépend du diamètre transverse du côlon : elle mesure 2 mm 
ou moins quand le diamètre colique est supérieur à 4 cm, tandis que 
la paroi normale mesure entre 0,5 et 5 mm quand le diamètre du 
côlon est situé entre 1 et 2 cm. L’étendue de l’épaississement oriente 
vers une atteinte inflammatoire plutôt que tumorale quand l'atteinte 
pariétale porte sur plus de 10 cm. FI 
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Figure 40  Tomodensitométrie montrant un signe de l’enroulement (whirlpool) 
dans le cadre d'un volvulus cæcal intermittent. 


L’atteinte combinée du grêle et du côlon s’observe en cas de maladie 
de Crohn. Une atteinte du carrefour iléocæcal s’observe également 
dans les entérocolites infectieuses et les lésions ischémiques. F7 7 
La mise en évidence d’ascite est notée dans les différentes formes de 
colite, et moins souvent absente en cas de néoplasie colique. F2 $l 
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| Figure 38 Bilan radiologi- 
CL St LU que conventionnel dans le cadre 
d'un volvulus cæcal. 
A. Cliché simple montrant 
une disparition du granité 
cæcal et un segment coli- 
que dilaté dans le flanc 
gauche (le cæcum). 
B. Côlon par lavement 
montrant une image en bec 
de flûte (flèche) et une ab- 
sence de remplissage du 
cæcum par le contraste. 


Figure 39 Bilan tomodensitométrique d'une occlusion 
colique. 

A. Distension du côlon droit et du côlon transverse. 

B. Niveau transitionnel causé par une virole tumorale 


(flèche). 


Les fistules sont la particularité des maladies de Crohn compliquées. 
Les abcès sont vus en cas d’appendicite ou de diverticulite 
compliquée, de même qu’en cas de maladie de Crohn. F7 1 


APPENDICITE AIGUË 


La suspicion d’appendicite aiguë est une des causes les plus 
fréquentes d'admission en urgence. [” L'imagerie s’est imposée dans 
la démarche diagnostique, en montrant que son usage permettait la 
réduction d’appendicectomies inutiles, la mise en évidence de 
diagnostics alternatifs et la réduction des formes graves 
d’appendicite aiguë. H£ 71 72, 91, 105] 

L'échographie est utilisée en première intention, la 
tomodensitométrie étant préférée dans les situations échographiques 
incertaines et les patients difficiles (les obèses en particulier). 


= Diagnostic échographique 


Il repose sur la détection d’une structure tubulaire à bout borgne, 
sans péristaltisme, s’implantant au bas-fond cæcal de manière 
harmonieuse, présentant un diamètre transversal de plus de 6 mm, 
et douloureuse au passage de la sonde (Fig. 42). Le diagnostic est 
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Figure 42  Échographie d'une atteinte inflammatoire de l'appendice : boudin diges- 
tif élargi, avec paroi épaissie et interruption focale de la sous-muqueuse suggestive 
d'une nécrose pariétale. 


d'autant plus probable quand l'examen échographique visualise 
l’appendice malade d’une part et l’iléon terminal d’autre part. La 
graisse périappendiculaire est souvent très échogène, en raison de 
la réaction inflammatoire locale (Fig. 43). L'échographie précise 
l'existence de liquide dans le pelvis, dans la gouttière pariétocolique 
droite ou permet de déceler une collection adjacente à l’appendice. 
Des adénomégalies locorégionales sont parfois visibles. 

La rupture de l’appendice inflammatoire peut être prudemment 
évoquée au moyen de l'échographie lorsqu'il existe une disparition 
de la stratification pariétale de l’appendice ou une collection juxta- 
appendiculaire hypoéchogène contenant des plages hyperéchogènes 
(générées par de l’air ou du matériel purulent). 
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Figure 41  Appendice normal. 
A. Échographie montrant une structure digestive bou- 
dinée (flèche) dont le diamètre transverse est inférieur 
à 6 mm. 
B. En tomodensitométrie, structure digestive remplie 
de gaz et de matière (flèche), dont le diamètre est infé- 
rieur à 6 mm, et dont l'environnement graisseux est 
normal. 


Dans leur étude portant sur l’apport de l'échographie dans le 
diagnostic de l’appendicite aiguë, Puylaert et al. en ont évalué la 
sensibilité à 80,5 % en cas d’appendicite non compliquée et à 28,5 % 
en cas d’appendicite perforée. 

L'échographie, utile pour poser le diagnostic d’appendicite aiguë 
non compliquée, apparaît moins efficace que la tomodensitométrie 
pour détecter les formes compliquées. 


= Diagnostic tomodensitométrique 


Il peut se faire à deux stades, la situation précoce, la plus fréquente, 
et la forme avancée, compliquée, rare. l *1 L'’appendicite est 
détectée en tomodensitométrie sur la base de deux critères : la 
présence d’une tuméfaction appendiculaire dont le diamètre est 
supérieur à 6 mm, sans ou avec un rehaussement de la paroi avec 
infiltration de la graisse de voisinage et/ou la visualisation d’un 
appendicolithe concomitamment avec une infiltration de la graisse 
péricæcale (Fig. 43). 156 8 %1 On rapporte des signes secondaires non 
spécifiques d’appendicite tels que la présence d’un appendicolithe, 
l'absence de remplissage de la lumière appendiculaire par du 
produit de contraste, du gaz extradigestif autour du cæcum, une 
collection liquidienne ou des ganglions, un épaississement localisé 
des parois cæcales. l$5 5 119 121 Ta baroi cæcale peut s’épaissir de 
manière focalisée, réalisant une image en « flèche » en regard de 
l'implantation de l’appendice enflammé (arrowhead sign). !#1 Ce 
signe observé en cas d’appendicite a une spécificité de 100 % et une 
sensibilité de 30 %. 


L'appendicite avancée, ou compliquée, est de diagnostic plus 
difficile en raison des modifications de l’environnement de la fosse 
iliaque droite. 1 Si quelquefois l’appendice devient méconnaissable, 
la tomodensitométrie permet de visualiser un segment d’appendice 
résiduel en regard du magma inflammatoire péricæcal. Des 
collections péricæcales sont vues, la graisse environnante est 
infiltrée, de même que les organes de voisinage, comme le grêle 
distal (Fig. 44). Il s'ensuit quelquefois une véritable occlusion 
mécanique, en particulier chez le sujet âgé. I Les lésions abcédées 


Figure 43 Appendicite aiguë. 
A. Échographie montrant un boudin appendiculaire 
élargi (flèche), avec infiltration de la graisse périappendi- 
culaire. 
B. Infiltration de la graisse en arrière du cæcum, en re- 
gard de l'appendice enflammé (flèche). 
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Figure 44 Appendicite compliquée d'une collection périappendiculaire. 
A. Collection en dedans des vaisseaux iliaques droits (flèche). 





Figure 45  Échographie doppler couleur dans le cadre d'une appendicite compli- 
quée d'un abcès : pyléphlébite avec thrombus hypoéchogène comblant partiellement la 
lumière de la veine mésentérique supérieure (flèche). 


peuvent donner lieu à une pyléphlébite, causée par la diffusion du 
matériel purulent dans le système portomésentérique (Fig. 45). Un 
abcès hépatique survient également dans ce type de contexte. De 
l’air extradigestif localisé près du cæcum signe la perforation 
localisée, qui peut ensuite se compliquer d’un véritable 
pneumopéritoine libre. [71 

L'’abdomen sans préparation a une place réduite dans le bilan de 
l’appendicite aiguë ; la mise en évidence d’un appendicolithe sur 
l'abdomen sans préparation est peu fréquente et peu utile. 7? °1 


B. Tuméfaction de l'appendice (flèche) et remaniement de la graisse pelvienne. 


DIVERTICULITE COLIQUE AIGUË 


Elle est constituée par l’inflammation d'au moins une expansion 
diverticulaire habituellement colique, plus rarement du grêle. Elle 
est évaluée initialement par échographie ou tomodensitométrie. La 
diverticulite colique touche en majorité le côlon sigmoïde, et moins 
fréquemment les autres segments coliques. Les diverticulites cæcales 
ne sont pas rares. Leur présentation clinique donne le change pour 
une appendicite. Le diagnostic échographique d’une diverticulite 
aiguë du côlon est basée sur la présence d’un épaississement de la 
paroi colique portant sur la couche musculaire (hypoéchogène), la 
détection de diverticules enflammés (images sacculaires 
hypoéchogènes en périphérie et au centre hyperéchogène) ainsi que 
l'infiltration hyperéchogène du tissu graisseux entourant le segment 
colique atteint (Fig. 46). Une abcédation peut être visualisée sous la 
forme d’une masse hypoéchogène (Fig. 47). L'échographie apparaît 
comme une méthode utile pour poser le diagnostic positif de 
diverticulite. Ainsi, dans leur étude prospective, Schwerk et al. El 
ont montré que l'échographie avait une fiabilité diagnostique de 
97,7 %, une sensibilité de 98,1 % et une spécificité de 97,5 %. 
L'efficacité de l'échographie est nettement moins bonne quand il 
s’agit de reconnaître les complications telles que l’abcédation ou la 
perforation. Dans ces conditions, le complément radiologique idéal 
est la tomodensitométrie. 


La tomodensitométrie a une excellente sensibilité dans ce type 
d'affection fréquemment rencontrée en urgence. "I Elle permet en 
outre d’aider à distinguer la péridiverticulite de la néoplasie colique. 
Les signes les plus fréquemment observés en cas de diverticulite 
sont la visualisation d’au moins un diverticule, associé à une 
infiltration locale de la graisse péricolique, complétée d’un 


épaississement focal de la paroi colique en regard, de plus de 4 mm, 





Figure 46  Péridiverticulite sigmoïdienne proximale. 


A. Échographie montrant des éléments hypoéchogènes accolés à la paroi colique, correspondant aux diverticules enflammés (flèches), au sein d’une infiltration de la graisse pé- 


ricolique. 


B. Tomodensitométrie du même patient montrant une infiltration inflammatoire majeure de la graisse péricolique, autour d'un diverticule enflammé (flèche). 
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Figure 47 Collection intramurale dans une diverticulite sigmoïdienne. 


A. Échographie montrant une masse hypoéchogène (flèche) bordée par une infiltration de la graisse péricolique. 
B. Même patient en tomodensitométrie : collection hypodense (flèche) enclavée dans la paroi enflammée du côlon. 





sur une distance de plus de 10 mm, une collection intramurale, de 
l’ascite et un abcès de voisinage [20 °7 1681 (Fio. 46, 47). Un 
épaississement pariétal localisé de moins de 10 cm de long, avec une 
expansion intraluminale marquée et des ganglions locorégionaux 
doivent faire évoquer une néoplasie colique. 2°! 


ENTÉROCOLITES D’ORIGINE BACTÉRIENNE 


Elles touchent le côlon en tout ou en partie avec une éventuelle 
atteinte du grêle, souvent iléale. Les pancolites sont observées en 
cas de colite pseudomembraneuse ou de colite à Campylobacter. 
L'épaississement pariétal est marqué en cas de colite 
pseudomembraneuse, comme dans les colites ischémiques sévères 
et les affections tumorales. Une fois la rectoscopie pratiquée, il n’y a 
pas lieu de recourir à l'imagerie en dehors de l'abdomen sans 
préparation à la recherche d'éventuelles complications (côlon 
toxique, occlusion ou perforation). La tomodensitométrie et 
l'échographie sont toutefois des techniques qui permettent 
d'identifier des anomalies de la paroi digestive et conduire ainsi à 
l'évocation d’une pathologie intestinale non suspectée au moment 
de la demande de l'examen (Fig. 48, 49, 50). Une hyperhémie 
pariétale peut être détectée en doppler couleur ou par 
tomodensitométrie. L’atteinte iléale doit être différenciée de 
l’appendicite par la visualisation d’une structure tubulaire dont le 
bout distal n’est pas borgne et au sein de laquelle on identifie des 
ondes péristaltiques. Elle s'accompagne d’adénomépgalies 
mésentériques en particulier en cas de yersiniose. L’atteinte du 
cæcum, ou typhlite, se rencontre chez les patients immunodéprimés, 
suite à une infection à cytomégalovirus ou à Cryptosporidium. 
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Figure 48  Tomodensitomé- 
trie en cas d’entérocolite infec- 
tieuse aiguë. 
A. Atteinte limitée au grêle : 
épaississement iléal avec si- 
gne du halo, lié à un œdème 
de la sous-muqueuse. 
B. Colite neutropénique avec 
atteinte globale du cadre co- 
lique et préservation de l'ap- 
pendice (flèche). 





Figure 49  Tomodensitométrie en cas d'entérocolite infectieuse avec rehaussement 
marqué de la couche muqueuse. 


L'atteinte concomitante du cæcum et de l’iléon est rencontrée plus 
volontiers en cas de salmonellose et de yersiniose. 


MALADIES INFLAMMATOIRES DU TUBE DIGESTIF 
ET LEURS COMPLICATIONS 
Le bilan radiologique d’une colite inflammatoire aiguë comporte 
idéalement un abdomen sans préparation à la recherche de 
complications telles que le mégacôlon toxique, l’occlusion ou la 
perforation. L'échographie permet l’évaluation et le suivi des 
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Figure 51  Échographie en mode doppler couleur d'une atteinte jéjunale aiguë 
d'une maladie de Crohn. 
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Figure 52  Échographie en cas de poussée de maladie de Crohn iléale, se traduisant 
par un épaississement pariétal, une infiltration de la graisse péricolique et une fistule 


(flèche). 


anomalies pariétales et extrapariétales rencontrées dans les maladies 
inflammatoires du tube digestif (Fig. 51). Dans le cadre des colites 
granulomateuses et de la rectocolite ulcérohémorragique, elle 
intervient en complément de l'examen endoscopique effectué en 
urgence et habituellement limité à une rectosigmoïdoscopie. Les 
complications aiguës de la maladie de Crohn sont initialement 
recherchées par échographie : fistules et abcès (Fig. 52). Une fois 
détectées, ces anomalies sont précisées par tomodensitométrie. 
L'opacification n'intervient qu'exceptionnellement au moment de 
l'admission en urgence, pour préciser le trajet fistuleux ou identifier 
une perforation. 
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Figure 50 Bilan tomoden- 
sitométrique d'une entérocolite 
avec occlusion grêle en amont 
de l'iléocolite. 
A. Épaississement du cô- 
lon transverse droit. 
B. Dilatation des anses 
grêles contenant des rési- 
dus. 


Affections ischémiques de l'intestin 


ISCHÉMIE DU GRËÊLE 


En radiologie conventionnelle, l’ischémie aiguë du grêle se traduit 
par des anomalies peu spécifiques au stade débutant, en dehors de 
la pneumatose pariétale, de l’aéroportie ou de l’épaississement 
pariétal (Fig. 53). Une attitude agressive doit retenir toute notre 
attention de manière à réduire le pronostic létal de cette affection 
(70 à 90 % de décès). En cas d'arguments cliniques et biologiques 
clairs, l’angiographie diagnostique et éventuellement thérapeutique 
doit être prescrite sans délai, à moins que la situation trop avancée 
n'impose un geste chirurgical rapide. En dehors de cette situation 
précise, la reconnaissance de cette affection trop souvent ignorée à 
son début doit imposer au radiologue la démonstration de la 
perméabilité des gros troncs splanchniques (artère et veine 
mésentérique supérieure proximales) lorsqu'ils pratiquent une 
analyse US de l’abdomen avec doppler couleur ou un bilan 
tomodensitométrique avec contraste. 2% 181 I] est évident que la 
reconnaissance de ces lésions thromboemboliques est le domaine 
privilégié de la tomodensitométrie. Dans les deux types d'examen, 
la thrombose artérielle ou veineuse est visible ; en cas de thrombose 
veineuse fraîche, on constate une hyperdensité spontanée du 
caillotage vasculaire (Fig. 54). En cas d'atteinte artérielle, les lésions 
des parois digestives sont variables et oscillent entre une absence 
d’anomalie, un iléus à parois fines avec un éventuel défaut de 
rehaussement des parois et une pneumatose. [l'E En cas d'atteinte 
veineuse, un épaississement pariétal digestif est visualisé, avec 
préservation de la stratification pariétale. 


ISCHÉMIE COLIQUE 


Le diagnostic de colite ischémique repose sur la convergence 
d'éléments cliniques (diarrhées sanglantes chez un patient 
polyvasculaire), de données endoscopiques et des informations 
radiologiques telles qu’un épaississement des parois coliques 
suggestif d’ischémie colique par la localisation de l'atteinte du côlon 
dans un segment évocateur (le côlon gauche y compris le segment 
gauche du côlon transverse). (8 71 La mise en évidence d’un 
épaississement colique gauche au décours d’une rupture 
d’anévrisme ou du traitement chirurgical d’un anévrisme aortique 
est suggestive d’une colite ischémique. L'ischémie survient alors 
suite à l’occlusion ou à la ligature de l'artère mésentérique inférieure, 
sans qu'une suppléance efficace via les arcades de Rioland ou de 
Drummond n'ait permis de conserver une perfusion colique 
suffisante. Anciennement évaluée avec un abdomen sans 
préparation et un côlon par lavement, la colite ischémique peut être 
suspectée en échographie et en tomodensitométrie. 7% 87 11 En outre, 
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Figure 55  Tomodensitométrie en cas de colite ischémique : épaississement hypo- 
dense des parois du côlon descendant (têtes de flèche), avec discrète réaction ascitique 
dans la gouttière paracolique gauche. 


ces techniques permettent d'apprécier l'extension de l'affection à son 
stade aigu. La colite ischémique se traduit par un épaississement 
pariétal et une absence ou la diminution de la perfusion pariétale au 
doppler couleur ou en tomodensitométrie [27 101 (Fig. 55). 
L'épaississement est de l’ordre de 8 mm, jusqu’à 20 mm, sous une 
forme homogène ou inhomogène, et éventuellement compliqué 
d’ascite. La pneumatose est rare (moins de 6 %) et est un facteur de 
mauvais pronostic. 
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Figure 53  Infarctus intesti- 
nal du grêle distal et du côlon 
droit, vu en tomodensitométrie. 
A. Pneumatose pariétale. 
B. Aéroportie. 


Figure 54 À. Thrombose vei- 

neuse mésentérique supé- 
rieure avec défaut de rehaus- 
sement de la lumière 
veineuse, au temps portal 
(flèche). 
B. Thrombose artérielle mé- 
sentérique supérieure (flè- 
che), associée à une pneuma- 
tose grêle (têtes de flèche). 


APPENDAGITE 


L'appendagite primitive est une affection abdominale aiguë causée 
par la torsion d’un appendice graisseux, épiploïque, accolé aux 
bandelettes coliques. Cette lésion peut survenir à tout niveau du 
cadre colique. Cette lésion ischémique provoque une douleur 
identique à celle observée dans les situations cliniques liées à des 
entités cliniques plus habituelles telles qu’une appendicite, une 
cholécystite, une diverticulite, un infarctus rénal ou splénique. 
L'imagerie prescrite pour expliquer les symptômes douloureux 
aigus permet de reconnaître ce diagnostic, en échographie comme 
en tomodensitométrie. 1 L'aspect est celui d’une zone graisseuse 
inflammatoire apparaissant hyperéchogène en échographie, bordée 
par une fine bande hypoéchogène ; au centre de la masse graisseuse, 
on visualise parfois un petit élément hypoéchogène 
infracentimétrique (il peut être considéré comme le pédicule de 
l’appendice). P# En tomodensitométrie, la formation graisseuse est 
bien démarquée ; elle est accolée au côlon, et présente une densité 
Hounsfield un peu plus élevée que le tissu graisseux normal 
adjacent (-60 au lieu de -120) (Fig. 56). 


INFARCTUS OMENTAL 


De la même façon que les appendices épiploïques se mobilisent et 
peuvent se tordre, certaines parties du grand tablier épiploïque, 
particulièrement mobiles, peuvent se tordre et se nécroser. Cette 
affection survient volontiers aux dépens des versants latéraux et 
inférieurs du tablier épiploïque, dans les fosses iliaques. La clinique 
mime une appendicite ou une diverticulite. En échographie, on note 
une formation ovoïde, hyperéchogène, plus volumineuse que celle 
vue en cas d’appendagite. Fl 81 L'examen tomodensitométrique 
permet de confirmer la topographie péritonéale de l'affection et 
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Figure 56  Appendagite en tomodensitométrie, en regard du côlon transverse : 
masse graisseuse délimitée par un halo hyperdense (têtes de flèche). 


montre les signes de nécrose du tissu graisseux, à condition de 
recourir à l'injection intraveineuse de produit de contraste. 


Urgences urinaires 


INFECTION URINAIRE BASSE 


Elle ne nécessite pas un bilan d'imagerie d'urgence sauf s’il s’agit de 
détecter une cause favorisante telle qu’un processus expansif comme 
une hypertrophie de la prostate, une lithiase ou encore pour vérifier 
l'intégrité du haut appareil urinaire. 
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INFECTION URINAIRE HAUTE 


Elle est souvent d’origine ascendante ; l'échographie doit répondre 
à deux questions : existe-t-il un obstacle ? Y-a-t-il un abcès ? 


Dans la pyélonéphrite aiguë, l'US permet parfois de visualiser un 
épaississement des parois pyéliques, voire une ou plusieurs zones 
parenchymateuses hypoéchogènes ou hyperéchogènes témoins de 
foyers inflammatoires (Fig. 57). Cependant, l'US est souvent mise en 
défaut dans le bilan des pyélonéphrites aiguës. C’est la 
tomodensitométrie qui s'avère la plus performante pour montrer les 
zones inflammatoires (hypodenses) et l’abcès éventuel (Fig. 58). 


CAUSES HABITUELLES DE L’'OBSTRUCTION URINAIRE 


Les causes habituelles sont un calcul, un caillot, une tumeur, et plus 
rarement une nécrose papillaire, une atteinte fongique (funçus ball). 
Chez l'adulte de sexe masculin, la tomodensitométrie sans contraste 
s'est imposée comme la méthode de choix, parce que sa sensibilité 
et sa spécificité sont élevées, de l’ordre de 100 %. 1971 Les signes qui 
conduisent au diagnostic correct de colique néphrétique lithiasique 
sont la visualisation directe du calcul obstructif, l’urétéro- 
hydronéphrose, l’œdème périrénal et périurétéral (Fig. 59, 60). Dans 
16 à 45 % des dossiers, un diagnostic alternatif est reconnu lors de la 
tomodensitométrie effectuée sans contraste. Il s’agit le plus souvent 
d’une entérocolite aiguë, d’une diverticulite, d’une appendicite, 
d’une cholécystite ou d’une affection gynécologique. l## 1071 
L'échographie est plutôt réservée à la population pédiatrique et la 
femme jeune, sans faire risquer des errements diagnostiques 
importants. [71 L'’échographie permet de montrer des signes 
d'hydronéphrose, et le calcul surtout lorsqu'il est proximal ou dans 
le bas uretère. Outre l'appréciation de l’état de réplétion des cavités, 
on peut évaluer le phénomène du jet urétéral dans la mise au point 
d’une crise de colique néphrétique. L'arrivée d'urine dans la vessie 


Figure 57  Échographie en 
cas de pyélonéphrite. 
A. Épaississement des parois 
pyélo-urétérales (flèches). 
B. Plage tissulaire parenchy- 
mateuse inflammatoire hy- 
peréchogène (petites flèches). 


Figure 58  Tomodensitométrie en cas de pyélonéphrite. 
A. Plage tissulaire parenchymateuse inflammatoire hy- 
podense (flèche). 

B. Épaississement des parois pyélo-urétérales (flèche). 
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est à l’origine d’un signal couleur perceptible en regard du méat 
urétéral. Quand une obstruction urétérale survient, ce jet se modifie. 
Il peut disparaître complètement ou perdre son aspect parabolique : 
son absence évoque un obstacle sévère. [#1 


ANOMALIES VASCULAIRES RÉNALES 


Les thromboses artérielles surviennent habituellement chez des 
patients polyvasculaires, dans le cadre d’emboles artériels multiples, 
au décours d’une dissection de l'aorte abdominale ou d’une artère 
rénale. #11 Les thromboses veineuses peuvent trouver leur cause dans 
un état d’hypercoagulabilité, en cas de déshydratation, de syndrome 
néphrotique ou être d’origine septique ou tumorale. % 7. He] 


La thrombose de la veine rénale ou de l'artère rénale est idéalement 
diagnostiquée par tomodensitométrie mais l'échographie peut aider 
à suspecter de telles situations. #1 Aïnsi, la thrombose veineuse peut 
être évoquée lors de l'US, par la visualisation d’une néphromégalie 
et par l'absence de signal doppler couleur dans la lumière veineuse ; 
ce vaisseau est habituellement élargi et comblé par un matériel plus 
échogène que le sang circulant ll (Fis. 61). En mode doppler 
couleur, on observe un signal typique dans les artères interlobaires, 
qui se manifeste par un reflux diastolique et l’absence de diastole 
positive. La thrombose veineuse est parfois secondaire à une lésion 
tumorale rénale, que l’échographie permettra de déceler. La 
thrombose artérielle ou l’embolie avec infarctus segmentaire sont des 
diagnostics plus difficiles pour l'US. Dans ces cas, on peut recourir à 
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Figure 59  Échographie en 

cas de colique néphrétique. 
A. Hydronéphrose en 
amont d'un calcul enclavé 
dans le bassinet (flèche). 
B. Calcul dans l'uretère 
distal droit (flèche), à quel- 
ques centimètres du méat. 


Figure 60  Tomodensitomé- 
trie en cas de colique néphrétique. 
A. Dilatation des cavités 
(flèche) et infiltration de la 
graisse périrénale. 
B. Calcul enclavé dans l’ure- 
tère lombaire haut (flèche). 


l'étude en doppler couleur ou en mode angiographique du 
parenchyme rénal “#1 (Fig. 62). En couleur, le segment infarci ne 
présente pas de signal couleur. L’infarctus comme l’infarcissement 
rénal sont mieux précisés en tomodensitométrie. L'infarctus doit être 
distingué de la pyélonéphrite, par l’élément sémiologique du cortical 
rim sign, dû au rehaussement de la capsule en regard du site 
hypodense de l’infarctus, ce signe n'étant pas présent en cas de 
pyélonéphrite #11 (Fig. 63). La thrombose veineuse récente se traduit 
par une hyperdensité spontanée de la lumière veineuse sur des 
coupes sans injection (Fig. 61). 


HÉMORRAGIES RÉNALES ET PÉRIRÉNALES 


Les hémorragies rénales ou périrénales sont observées au décours 
de procédures percutanées ou en cas de ruptures spontanées de 
tumeurs rénales. Dans le domaine tumoral, l’angiomyolipome est 
souvent la cause d’une hémorragie spontanée, quand la lésion 
dépasse 4 cm. L’hémorragie spontanée provoque une hémorragie 
avec un état de choc dans 20 % des cas. 21 La tomodensitométrie 
aide à l'identification de ces complications plus efficacement que 
l'échographie. Sur des coupes sans injection de contraste, on 
visualise une infiltration périrénale spontanément dense. L’injection 
de contraste est faite avec un temps de passage artériel, pour 
visualiser l’éventuel saignement actif. En cas d’angiomyolipome, la 
tomodensitométrie permet de visualiser le composant graisseux de 
la tumeur hémorragique. 
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Figure 61  Thrombose de la veine rénale droite. 
A. En tomodensitométrie, néphromégalie, infiltration périrénale et matériel hyper- 
dense dans la lumière veineuse. 


B. En échographie, rein hyperéchogène et matériel dans le site présumé de la veine ré- 


nale droite. 





Figure 62  Échographie en mode doppler couleur en cas d'infarctus rénal droit. 
A. Rein droit sans aucun signal de vascularisation parenchymateuse. 





Figure 63  Tomodensitométrie en cas d'infarctus rénal partiel (gauche) : signe du 
rehaussement de la capsule, cortical rim sign (flèche). 


REIN GREFFÉ ET SES COMPLICATIONS 


Les patients greffés sont à la merci de complications multiples. Sont 
à envisager l’hydronéphrose du greffon, les collections périrénales, 
les affections du parenchyme, les lésions vasculaires du pédicule 
artériel ou veineux, et les fistules artérioveineuses postbiopsiques 
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B. Rein gauche présentant une vascularisation normale. 


(Fig. 64). L'approche radiologique d’un patient greffé rénal suspect 
d’une complication suppose donc une évaluation du rein en mode 
conventionnel (analyse morphologique) et en mode doppler couleur. 
L'examen morphologique doit conduire à la recherche de collections, 
d'une dilatation, ou d’un épaississement des parois pyéliques. 


L'’hydronéphrose est physiologique dans les premiers jours de la 
ereffe, en raison de l’œdème postopératoire. Quand le diamètre 
transverse du bassinet dépasse 10 mm, il est considéré comme 
théoriquement anormal. L’obstruction aiguë peut trouver sa cause 
dans un caillotage urétéral ou vésical ; une compression extrinsèque 
par une collection ou une lymphocèle est également possible. Le 
segment distal de l’uretère du greffon est à risque de lésions 
ischémiques, responsables de stricture et de dilatation en amont. 


L'épaississement des parois pyéliques est observé en cas de rejet, 
d'inflammation ou de retour à la norme après une période de 
dilatation des cavités. 


Le rein «trop beau », voire augmenté de taille, plaide en faveur 
d’une pathologie du parenchyme : dans ce cas, la récidive de la 
maladie initiale sur le greffon est à évoquer, en particulier en cas 
d’amyloïdose. 

En mode doppler couleur, on recherche des anomalies 
parenchymateuses et du pédicule artériel. La thrombose de la veine 
ou de l’artère du greffon sont aisément reconnues, par l’absence de 
signal couleur du vaisseau correspondant dans le pédicule principal 
du greffon. En cas de lésion artérielle, aucun signal n’est perçu dans 
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Figure 64 Complications de la greffe rénale en échographie bidimensionnelle. 
A. Hydronéphrose sur stricture de l’uretère du greffon. 
B. Récidive de la maladie rénale primitive sur le greffon. 
C. Infection urinaire ascendante avec épaississement des parois du bassinet. 


le parenchyme. Une thrombose veineuse se manifeste par un indice 
de résistance majoré, avec reflux diastolique, comme en cas de 
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thrombose veineuse d’un rein natif. En cas de bonne perméabilité 
des troncs vasculaires principaux, on peut constater une 
augmentation de l'indice de résistance (IR) (> 0,7) qui plaide en 
faveur d’une nécrose tubulaire aiguë, ou d’un rejet. Dans les deux 
cas, l'examen en mode doppler est similaire ; cependant, en cas de 
rejet, on observe un IR proche de 1 (Fig. 65). 1 Les biopsies du 
greffon se compliquent, soit d’un hématome, soit d’une fistule 
artérioveineuse intraparenchymateuse. Celle-ci se manifeste par une 
masse vascularisée, au sein de laquelle un flux veineux et artériel 
intense est enregistré. Rarement, le vol sanguin est tel qu'il provoque 
une diminution du flux dans le parenchyme rénal restant. 


Urgences gynécologiques 


Dans le cadre des anomalies gynécologiques, l'échographie 
abdominale conventionnelle, réalisée par abord sus-pubien, est 
habituellement d’une moindre rentabilité diagnostique par rapport 
à l’approche endovaginale. [1% La place de l’abdomen sans 
préparation est très limitée ; elle permet éventuellement d'évoquer 
le kyste dermoïde. Une fois le bilan échographique réalisé, un 
complément tomodensitométrique peut s’envisager à condition de 
disposer d’un test de grossesse négatif. 


RUPTURE DE GROSSESSE EXTRA-UTÉRINE 


Elle se manifeste en US par la visualisation d’un embryon ectopique, 
dans un contexte biologique de grossesse avec un utérus vide ou 
présentant un faux sac (pas de paroi dédoublée). Un épanchement 
péritonéal est visible au niveau du pelvis, des gouttières 
paracoliques ou dans l’espace de Morrison. Le liquide péritonéal 
échogène plaide pour du sang frais cailloté. [71 


KYSTE DU CORPS JAUNE HÉMORRAGIQUE ROMPU 


Cette affection mime l'état clinique de la GEU rompue. Ce diagnostic 
peut aisément être évoqué lors d’une échographie abdominale 
prescrite pour préciser des symptômes atypiques. Une formation 
kystique unilatérale de taille variable, à paroi bien visible, est 
associée à du liquide péritonéal de même répartition que dans la 
GEU rompue. Des zones hétérogènes sont vues au sein de 
l’'épanchement liquidien, et plus particulièrement à proximité de 
l’annexe anormale. F0! En tomodensitométrie, le liquide a une densité 
spontanément élevée (45-62 HU) ; des niveaux liquidiens sont 
observés dans l’annexe anormale. L'injection de produit de contraste 
peut aider à montrer une extravasation active, signant l’'hémorragie 
encore active IS (Fig. 66). 


TORSION D’ANNEXE 


Elle survient habituellement secondairement à un kyste ou une 
tumeur. La sémiologie échographique associe du liquide péritonéal, 
un élargissement de la taille de l’ovaire, une disposition des 


Figure 65 Échographie en 

mode doppler d'un greffon rénal 

chez le même patient. 
A. Lors d'un contrôle de 
routine, les index de résis- 
tance enregistrés dans les ar- 
tères lobaires sont normaux. 
B. Lors d’un épisode de rejet, 
ces indices se majorent très 
fortement. 
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Figure 66 Aspect tomodensitométrique des affections gynécologiques aiguës. 


A. Corps jaune hémorragique au niveau de l'annexe gauche (flèche), se traduisant par une lésion ovoïde, avec niveau horizontal et sédiment spontanément hyperdense (tête de 


flèche). 


B. Salpingite droite, masse liquidienne dans le territoire présumé de l'annexe droite (flèche). 





follicules en couronne et en périphérie de l’ovaire et un signal 
doppler couleur absent dans l'annexe #1 (Fis. 67, 68). 


KYSTE DERMOÏDE 


Il a une présentation typique sur l'abdomen sans préparation, sous 
la forme d’une masse graisseuse au sein de laquelle on identifie des 
structures dentaires. Son aspect échographique est également 
typique et se traduit par une masse échogène (causée par le 
composant graisseux) et une plage hyperéchogène masquant les 
échos (due aux éléments pileux). Sa reconnaissance est utile parce 
que cette affection est un facteur favorisant d’une torsion d’annexe. 


ABCÈS TUBO-OVARIEN 


Il se traduit, en échographie comme en tomodensitométrie, par une 
formation annexielle le plus souvent bilatérale ovoïde, liquidienne, 
avec une paroi plus épaisse que celle d’un simple kyste (Fig. 66). Du 
liquide péritonéal est fréquemment observé. 


Urgences spléniques 


AFFECTIONS VASCULAIRES 


= Infarctus et infarcissement splénique 


Lors du bilan d’une douleur aiguë de l’hypocondre gauche, le 
diagnostic d’une lésion ischémique de la rate doit être évoqué. Un 
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Figure 67  Échographie pel- 
vienne en cas de torsion d'ovaire. 
A. Ovaire droit élargi, avec 
follicules périphériques (tête 
de flèche). 
B. Ovaire gauche normal 


(flèche). 


infarctus trouve sa cause dans une embolie artérielle, responsable 
d’une dévascularisation de la rate, plus ou moins étendue. Un 
infarcissement est une lésion ischémique secondaire à une 
thrombose veineuse. Ces affections sont suspectées en échographie 
doppler couleur, lorsqu'un secteur de la rate présente une 
modification zonale de son échostructure, qui devient volontiers 
plus hypoéchogène. La vascularisation étudiée en mode doppler 
couleur y est alors moindre. L’étendue précise de la lésion est 
évaluée par tomodensitométrie avec contraste, montrant clairement 
la zone ischémiée du parenchyme splénique (Fig. 69). 


n Anévrismes et pseudoanévrismes 


Les anévrismes et les pseudoanévrismes sont identifiables lors 
d'examens tomodensitométriques de routine, chez des patients 
asymptomatiques ; l'échographie en mode doppler couleur permet 
également la reconnaissance de telles lésions, quand elles sont de 
taille suffisante SI (Fig. 70). La douleur spontanée est présente dans 
20 % des cas. L’étiologie des anévrismes est habituellement 
l’athérosclérose ; les pseudoanévrismes s’observent plus volontiers 
au décours des pancréatites, plus rarement de vasculite, de 
traumatismes spléniques ou d’emboles septiques. Certains auteurs 
mettent en exergue l'hypertension portale et la grossesse. Cette 
condition est liée à un taux élevé de rupture spontanée de 40 à 70 %, 
en fonction de la taille de la lésion (au-delà de 2 cm). Quelquefois, 
l’'hémorragie diffuse dans le canal de Wirsung, occasionnant un 
« hemosuccus pancreaticus ». 
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RUPTURE SPONTANÉE DE LA RATE 


Elle s’observe en cas de splénomégalie notée au décours d'infections 
d'origine variée avec une prépondérance pour la mononucléose 
infectieuse. 21 La malaria, la fièvre typhoïde et certaines infections 
bactériennes (streptocoques, Pseudomonas, Clostridium) sont 
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Figure 68 Même cas 
qu'en Figure 67. 
A. Flux monophasique 
sans  diastole, dans 
l'ovaire tordu. 
B. Signal artériel nor- 
mal dans l'annexe çau- 
che. 


Figure 69  Infarctus spléni- 

que quasi complet en cas de 

thrombose de la veine splénique. 
A. En échographie doppler 
couleur, absence de vascula- 
risation parenchymateuse. 
B. En tomodensitométrie, 
défaut de  rehaussement 
quasi complet de la rate. 


également à citer. 1 L'anticoagulothérapie et les tumeurs malignes 
sont parfois à l’origine d’une rupture spontanée de la rate. 14 1 Le 
diagnostic positif d’une rupture de rate est plus aisément posé sur 
la base d’un bilan tomodensitométrique que sur la base de 
l'échographie. 


Figure 70 et Références > 
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Perforation digestive: 
de nouveaux enjeux diagnostiques 
et thérapeutiques 


Les perforations digestives représentent une cause clas- 
sique de syndrome douloureux abdommal aigu et justifient, 
avec les suspicions d’occlusion mécanique et de colique 
néphrétique, la réalisation d’un abdomen sans préparation 
pour de nombreuses équipes. Elles constituent entre 1 et 
3 % des syndromes abdominaux aigus. Le diagnostic de 
perforation digestive est une urgence. 


Le développement de la tomodensitométrie dans la prise 
en charge des syndromes abdominaux aigus a permis de 
définir la séméiologie tomodensitométrique des différentes 
causes de perforation et, comme le démontrera cet exposé, 
de répondre aux trois questions fondamentales posées 
devant une suspicion de perforation digestive : 


ÿ Existe-t-il une perforation ? 
y Quelest son siège et sa cause ? 


y Quel choix thérapeutique pourrait être proposé en 
incluant le type de chirurgie et la voie d’abord ? 


Existe-t-il une perforation ? 


Le diagnostic positif de perforation digestive est basé 
sur la constatation d’un pneumopéritoine ou d’un rétro- 
pneumopéritome. L’abdomen sans préparation est classique- 
ment l’examen de première mtention, réalisé pour rechercher 
ce pneumopéritoine. La quantité d’air nécessaire pour iden- 
tifier un pneumopéritome sur un cliché d’abdomen sans 
préparation couché est importante, limitant fortement les 
performances du cliché couché. Le pneumopéritome doit 
être recherché sur un cliché debout prenant les coupoles 
diaphragmatiques ou, si la position debout est mpossible, 
sur un cliché en décubitus latéral gauche. Même dans des 
conditions techniques satisfaisantes, la sensibilité de l'abdomen 
sans préparation varie entre 50 et 70 % dans la recherche 
de pneumopéritoine [1]. Dans une série mcluant 170 patients 
avec perioration digestive, la sensibiité de l’abdomen sans 
préparation, avec un cliché réalisé chez un patient debout 
prenant bien les coupoles diaphragmatiques, atteignait 78 % 
au prix d’une spécificité médiocre autour de 50 [2]. 
L’abdomen sans préparation est mis en défaut dans les 
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pneumopéritomes de petite abondance, dans les rétro- 
pneumopéritomes de petite abondance et dans les pneumo- 
péritomes cloisonnés ou siégeant dans l'arrière cavité des 
épiploons. Au contraire, la tomodensitométrie est très per- 
formante pour l'identification d’un pneumopéritome, même 
très peu abondant ou cloisonné, la lecture nécessitant l’uti- 
lsation de fenêtres larges. Les coupes fines (3 mm, voire 
coupes milimétriques) peuvent être utiles dans l’identi- 
fication de pneumopéritome. La tomodensitométrie est 
vraisemblablement parfaitement fiable pour le diagnostic 
de pneumopéritoime. Néanmoins, malgré son utilisation, de 
faux diagnostics négatifs ou positifs de perforation digestive 
peuvent exister : 


y Les faux négatifs peuvent être en rapport avec une per- 

foration digestive sans constitution d’un pneumopéri- 
tome. Cela a bien été démontré dans la série de Grassi 
et al. [3] incluant des perforations gastro-duodénales 
et montrant qu’un certam nombre de perforations 
pourraient ne pas avoir de pneumopéritoie retrouvé en 
tomodensitométrie et que, dans certains cas, ce pneumo- 
péritome n’apparaissait que sur les scanners retardés 
(après 6 heures). 
La présence et la quantité de gaz présente dans le péri- 
toine dépend du siège de la perforation, de son étendue, 
de la distension digestive pré-existante mais également 
et surtout de l’ntervalle de temps entre la survenue de 
la perforation et la réalisation du scanner. 


y Les faux positifs sont en rapport avec la présence d’un 
pneumopéritome authentifié sans perforation digestive. 
Ils peuvent être dus à une distension gastrique, une 
pneumatose bulleuse digestive, une sclérodermie ou le 
passage d’air en mtra-péritonéal à partir d’air thoracique 
(pneumothorax) ou d’air présent dans la filière génitale. 
Enfm, un rétro-pneumopéritoine peut être lié à la dif- 
fusion d’un pneumomédiastin. 


Malgré ces quelques échecs, la tomodensitométrie reste 
l'examen de référence pour le diagnostic de pneumopéri- 
toine et de rétro-pneumopéritome et possède de très bonnes 
valeurs prédictives positive pour affirmer une perforation 
digestive et négative pour l’élmimner, largement supérieures 
à celles de l'ASP. Les seules circonstances, hors du propos 
de cette mise au point, dans lesquelles la présence de pneumo- 
péritome n’a pas une très haute valeur positive pour la per- 
foration digestive, sont la recherche d’une perforation en 
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dans le cadre d’un traumatisme ouvert. Dans ces deux cas, 


S 


la présence d’air dans le péritome peut être en rapport, soit 
avec la chirurgie, soit avec le passage d’air de l'extérieur 
dans le cadre d’un traumatisme ouvert. 


Diagnostic de siège 
et de cause de la perforation 


La démarche diagnostique avant l’imagerie, pour la 
recherche de la cause d’une perforation digestive, repose 
d’une part sur l’interrogatoire et l’examen clinique et 
d’autre part sur une attitude probabiliste. Après ce raison- 
nement clinique, la tomodensitométrie est d’un grand 
apport pour le diagnostic du siège et de la cause en montrant 
des signes indirects, orientant vers ce siège ou cette cause, 
et des signes directs, identifiant le trajet de la perforation. 


x Perjorations œsophagiennes 


RAPPEL CLINIQUE 





Les perforations spontanées de l’œsophage, c’est-à-dire 
en dehors d’un traumatisme (qui est le plus souvent 1atro- 
génique ou endoscopique), sont connues sous l'appellation du 
syndrome de Boerhaave. Ce syndrome diffère du syndrome 
de Mallory-W eiss dans lequel les lésions, souvent lnéarres, 
restent localisées à la muqueuse et à la sous-muqueuse, et se 
traduisent par une hémorragie digestive haute [4]. Comme 
le syndrome de Mallory-W eiss, le syndrome de Boerhaave 
est la conséquence d’une augmentation de pression mtra- 
abdominale, souvent en rapport avec des vomissements 
(classiquement chez l’alcoolique), et la perforation siège, en 
général, au niveau de la jonction œso-gastrique. 


SIGNES TOMODENSITOMÉTRIQUES. 





La tomodensitométrie recherchera des signes indirects : 
une collection liquidienne médiastmale postérieure témoignant 
d’une médiastimite, un pneumomédiastin postérieur pouvant 
diffuser dans le rétropéritome, des signes pariétaux digestifs 
sous la forme d’un épaississement localisé d’une paroi de 
l'œsophage. Exceptionnellement, elle identifiera une solution 
de continuité pariétale, signe direct de la perforation. 


x Perjorations gastroduodénales 


RAPPEL CLINIQUE 





Les perforations sur ulcère gastroduodénal représentent 
la cause la plus fréquente des perforations digestives. Le 
siège épigastrique de la douleur, le contexte épidémiologique 
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comme la prise de médicaments ayant une toxicité sur la 
paroi gastrique (anti-mflammatoires), un stress fort (chirurgie 
récente), et un âge jeune orientent vers une perforation 
d’ulcère gastro-duodénal. 


SIGNES TOMODENSITOMÉTRIQUES 





y Les signes tomodensitométriques nmdirects de perforation 
d’ulcère sont classiquement la présence d’un pneumo- 
péritome abondant, la localisation de lair autour du 
lgament rond, le silhouettage du ligament falciforme, 
linfiltration de la graisse péri-gastroduodénale et la 
constatation d’un épaississement gastro-duodénal. Dans 
une étude rétrospective [5], mcluant 81 perforations 
digestives dont près de 50 % en rapport avec une per- 
foration gastroduodénale, nous avons démontré que 
ces signes indirects manquaient de spécificité : la pré- 
sence d’arr autour du ligament rond ou la visualisation 
du ligament falciorme moulé par de l'air pouvait être 
en rapport avec une perforation d’autre origme si le 
pneumopéritome était abondant ; un épaississement 
réactionnel gastro-duodénal pouvait également tra- 
duire une péritonite d’autre cause. Dans notre série, le 
meilleur signe mdirect de perforation d’ulcère gastro- 
duodénal était la présence d’un épanchement localisé 
(Fig 1) entre le duodénum et la tête du pancréas. Ce 
signe avait une valeur prédictive positive supérieure 
à 90 % pour le diagnostic de perforation d’ulcère. À 
l'inverse, la présence d’un pneumopéritoine abondant 
ou d’un pneumopéritome silhouettant le ligament falci- 
forme ou encore d’un pneumopéritoine dans l'arrière 
cavité des épiploons avait des valeurs prédictives posi- 
tives variant seulement entre 40 et 52 %. 


y La visualisation directe du siège de la perforation est 

un apport important du scanner multidétecteur par les 
coupes fmes qu'il permet et parles reconstructions multi- 
planarres. Dans une expérience publiée par Chen ef al. 
[6], incluant des perforations d’ulcères, la discontimuité 
de la paroi digestive n’était jamais visualisée mais le 
scanner était réalisé en coupes centimétriques, alors 
que dans une étude réalisée avec des coupes de 3 mm 
[7], là paroi digestive était visualisée chez 60 % des 
patients avec un ulcère perforé. Dans notre expérience, 
sur une étude rétrospective en cours de publication 
incluant 40 patients, l'apport des coupes fmes et des 
reconstructions était significatif dans l’identification 
directe du trajet de la perforation, avec une identification 
possible dans 5 à 20 % des cas, selon les lecteurs, avec 
des coupes axiales de 5 mm, dans 28 à 48 % avec les 
coupes milimétriques et les coupes de 5 mm et dans 
43 à 53 % avec les coupes axiales, sagittales et coronales 
(Fig 2). Les coupes coronales ont un mtérêt dans les 
perforations des parois supérieures ou mférieures de 
l’antre, du bulbe ou du premier duodénum. 
Même lorsque le trajet direct de la perforation est mdi- 
vidualisé, la perforation n’est pas toujours en rapport 
avec un ulcère. Elle peut être d’origme tumorale. Ce 
diagnostic doit être évoqué devant un épaississement 
gastrique ou duodénal très important. 
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l’un ulcère du 1” duodénum. Noter l'épanchement inter-duodéno-pancréatique (A) et la visualisation directe de la solution de continuité 
(B) au niveau de la face externe du premier duodénum (flèche). 








odénal. Coupe de 5mm d'épaisseur 
ion coronale (C). Le trajet de 
l’ulcère perforé est mieux vu sur les coupes coronales (C). 





Le trajet de la perforation peut être limité à la paroi gas- 
trique, mais peut également s'étendre à la paroi colique 
avec constitution d’une fistule gastro-colique. Cette 





éventualité est rare et se rencontre dans les perfora- En dehors des causes ischémiques, les perforations de 
tions tumorales gastriques, dans les maladies de Crohn lntestm grêle sont rares. Les perforations d’origme isché- 
avec atteinte gastrique et colique et, de façon excep- mique surviennent, soit dans un contexte d’occlusion méca- 
tionnelle, dans certains ulcères chez les patients sous nique du grêle où elles constituent la complication d’une 
anti-mflammatoires non stéroïdiens [8]. strangulation avec ischémie digestive, soit dans le cadre d’une 
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nie primitive où elles constituent un facteur de gravité 


Nsurvenant plus fréquemment sur les ischémies d’origine arté- 


rielle, ou sur les ischémies en rapport avec un bas débit, que 
sur les ischémies vemeuses. Les autres causes sont rares 
et constitueraient un cas par an pour 350 000 habitants [9], 
donc moins de 200 nouveaux cas par an en France. Elles 
peuvent être en rapport avec une maladie de Crohn, une 
tumeur, une mfection (tuberculose, mfection opportuniste) 
ou une diverticulite jéjunale ou de Meckel. 


v Signes tomodensitométriques 
Les signes de perforation du grêle sont l'identification 
de bulles gazeuses localisées dans le mésentère, avec un 
pneumopéritome libre absent ou de petite abondance, 
la présence d’une mfiltration localisée de la graisse dans 
le mésentère ou d’un épanchement localisé. Ilexiste 
souvent un épaississement des parois du grêle mais qui 
a peu de valeur pour affirmer le siège de la lésion, cet 
épaississement pouvait être réactionnel à la péritonite. 


PERFORATION DU GRÊLE COMPLIQUANT 
UNE OCCLUSION MÉCANIQUE 


L’occlusion mécanique est en rapport avec une bride ou 
une hernie interne ou externe. La strangulation complique 
un mécanisme d’incarcération, avec une distension sévère, 
proximale responsable d’une stase veineuse, puis artérielle, 
avec pneumatose et/ou perforation. La constatation d’un 
syndrome péritonéal dans le cadre d’une occlusion méca- 
nique est un argument clinique pour une strangulation, voire 
pour une perforation compliquant la strangulation. 


v La tomodensitométrie [10] recherchera des signes 
d’occlusion mécanique du grêle, des signes d’mcarcéra- 
tion et de strangulation avec un œdème localisé, une 
congestion vemeuse ou surtout une absence de rehaus- 
sement de la paroi digestive ou une pneumatose intes- 
tinale, témoignant d’un intestin ischémique mfarci. 


PERFORATION DU GRÊLE COMPLIQUANT 
UNE ISCHÉMIE DU GRÊLE D’ORIGINE 
PRIMITIVE 


Elle constitue une complication majeure de l’ischémie 
digestive. 


v Signes tomodensitométriques 
La tomodensitométrie recherchera des signes pariétaux 
avec un défaut localisé ou étendu de rehaussement de 
la paroi digestive, témoignant d’une souffrance parié- 
tale et des signes vasculaires, thrombus le plus souvent 
proximal, au niveau de l'artère mésentérique supérieure 
ou embole siégeant sur une bifurcation artérielle. 


MALADIE DE CROHN 
La maladie de Crohn constitue, en dehors de l’ischémie, 


la première cause de perforation digestive. Néanmoins, elle 
représente une complication rare de la maladie de Crohn 
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avec une mcidence de 1 % chez les patients présentant une 
maladie de Crohn. 


v La tomodensitométrie recherchera des signes de maladie 
de Crohn [11] avec un épaississement de la paroi diges- 
tive, une mfiltration marquée de la graisse (sclérolipoma- 
tose) et une augmentation de la vascularisation pariétale 
(Fig 3). La perforation complique une maladie de 
Crohn évoluée dans laquelle ilexiste souvent des fistu- 
les et des abcès. La perforation est le plus souvent 
cloisonnée dans le mésentère. 





Fig 3 « Perforation du grêle sur maladie de Crohn. Noter les bulles 
gazeuses extradigestives au contact d’une anse iléale à paroi épaissie et 
anormalement rehaussée. Sclérolipomatose. 


TUBERCULOSE 





La tuberculose abdominale peut toucher n’importe quel 
organe mais elle est souvent secondaire à une tuberculose 
pulmonaire. La région 1léo-cæ cale constitue la zone la plus 
fréquemment atteimte dans les tuberculoses digestives [12]. 
Les perforations dans le cadre de la tuberculose digestive 
sont rares et compliquent entre 1 et 10 % des tuberculoses 
digestives. 


LYMPHOME 





La plupart des lymphomes atteignant la paroi digestive 
sont des lymphomes non hodgkmiens. 


L’intestin grêle est le premier siège d’attemte digestive 
du lymphome après l'estomac. Les lmphomes représentent 
la cause la plus fréquente des perforations tumorales du 
grêle, rapportées dans 8 % des cas de lymphomes du grêle. 
Is sont plus fréquents dans les attemtes digestives en rap- 
port avec un lymphomes de type T et peuvent être induits 
par la chimiothérapie. 


Devant un épaississement pariétal avec une lumière diges- 
tive ectasique du grêle, les arguments en faveur du lym- 
phome sont l'importance de l’épaississement et la présence 
d’adénomégales. Cependant, dans les Imphomes de type T, 
l’épaississement souvent modéré et les ganglions, partois 
absents, rendent très difficile le diagnostic différentiel avec 
une attente inflammatoire [13|. 
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N2 DIVERTICULITE DU GRELE de la présence d’un abcès, d’un phlegmon, de gaz extra- 
«S digestif, de stercolithes extra-appendiculaires et du défaut de 
S Les diverticules du grêle peuvent être, soit de siège jéju- rehaussement de la paroi digestive pour différencier appen- 


nal, situés, en règle générale, sur le bord mésentérique de 
l'intestin, soit de siège 1léal, en rapport avec un diverticule 
de Meckel congénital. Les diverticules jéjunaux sont acquis 
et sont plus fréquents entre la 6° et la 7° décennie. Ils n’ont 
pas de revêtement musculaire. Jusqu'à 10 % des patients, 
avec une diverticulose jéjunale, présenteront une perforation 
du grêle [14]. Les complications en rapport avec une diverti- 
culite de Meckel sont rares, survenant chez 2 % des patients 
présentant un diverticule de Meckel [15], anomalie congéni- 
tale retrouvée dans 1 à 3 % de la population générale. 


v La tomodensitométrie pourra diagnostiquer une diverti- 
culose jéjunale compliquée comme une diverticulite de 
Meckel, en mdividualisant le ou les diverticules digestifs 
à parois épaissies avec infiltration de la graisse péri- 
diverticulaire et la présence de petites bulles de pneumo- 
péritome plus souvent localisées autour des diverticules 
que libres, en arrière du péritoine pariétal. 


CORPS ÉTRANGER 





Les sièges les plus fréquents de perforation digestive par 
corps étranger sont l’œsophage, la région 1léale et 1léo- 
cæcale et la région recto-sigmoïdienne. Moins de 1% des 
corps étrangers mgérés sont responsables d’une perforation 
digestive, même sicette complication est systématiquement 
recherchée. 


En dehors de l’identification de signes indirects : collection 
extra-digestive localisée, mfiltration de la graisse, épaissis- 
sement de la paroi digestive mtéressée, pneumopéritoime 
cloisonné, la visualisation directe d’un corps étranger calcifié 
traversant la paroi digestive permet d’affirmer le diagnostic 
avec certitude. 


x Perforation appendiculaire 


RAPPEL CLINIQUE 


L’appendicite constitue la cause la plus fréquente d’urgence 
abdommale hospitalisée en chirurgie. L’imagerie (échographie 
ou tomodensitométrie selon les équipes) est devenue 
mcontournable dans le diagnostic d’appendicite. La distinction 
entre appendicite simple et compliquée de perforation est 
difficile dans un tableau clinique compatible avec une 
appendicite. Les critères de Flammant utilisés pour surseoir 
à une éventuelle hospitalisation : absence de défense, absence 
de fièvre supérieure à 38°, absence d’hyperleucocytose, per- 
mettent classiquement d’élmmer une appendicite compliquée. 


SIGNES TOMODENSITOMÉTRIQUES 


La tomodensitométrie est performante pour le diagnostic 
de perforation appendiculaire. Une étude de référence [16], 
mcluant 39 patientes avec appendicite perforée et 55 patientes 
avec appenditie non perforée, a évalué la valeur diagnostique 
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dicite non compliquée et appendicite compliquée. Tous ces 
signes étaient parfaitement spécifiques d’appendicite compli- 
quée à l'exception du phlegmon dont la spécificité était de 
95 %. La sensibiité de ces difiérents signes de perforation 
appendiculaire était de 36 % pour l’abcès, de 46 % pour le 
phlegmon, de 36 % pour la présence de gaz extra-digestif, de 
25 % pour le stercolithe extra-appendiculaire et de 64 % pour 
une absence localisée de rehaussement de la paroi digestive. 
ILest vraisemblable, même si ce fait mérite d’être confirmé à 
a littérature, que la possibilité de faire des coupes très fmes, 
milimétriques, aura un apport important dans l’appendicite 
en augmentant la sensibilité de ces signes qui permettent de 
différencier une appendicite non compliquée d’une appendi- 
cite perforée, les coupes de 5 mm permettant classiquement 
de faire le diagnostic d’appendicite avec fiabilité. Ilest à noter 
que le pneumopéritome dans les perforations appendicularres 
est en général très limité car un appendice pathologique 
contient peu de gaz intra-lummal et que le pneumopéritome 
bre est exceptionnel. Dans notre étude rétrospective, rap- 
portant 81 patients consécutifs présentant une perforation 
digestive avec un pneumopéritome libre, seule une de ces 
perforations était d’origine appendiculaire [5]. 


x Perforations coliques 


RAPPEL CLINIQUE 








Les sigmoïdites diverticulaires et les cancers coliques 
constituent les causes les plus fréquentes de perforation 
colique. 


SIGNES TOMODENSITOMÉTRIQUES 





En tomodensitométrie, la présence de gaz localisé dans le 
mésosigmoïde, la prédominance de gaz extra-péritonéal à 
l'étage sous-mésocolique et surtout la présence de matières 
dans le péritome constitue des arguments forts en faveur de 
l’origme colique d’une perforation. 


La tomodensitométrie recherchera également des signes 
directs sous forme d’une mterruption de la paroi colique, 
moins souvent identifiée dans notre expérience que dans les 
periorations d’ulcère gastro-duodénal. 


DIVERTICULITE SIGMOIÏDIENNE 








La diverticulose colique est une affection très fréquente 
dans les pays développés atteignant deux tiers de la popu- 
lation après 65 ans et pouvant être à l’origine d’une symp- 
tomatologie clinique chez près d’un quart des patients. 
Néanmoins, parmi les patients ayant une diverticulose colique, 
peu feront un épisode de perforation diverticulaire et 1l est 
considéré que moins de 10 % des patients hospitalisés pour 
une diverticulite sigmoïdienne nécessiteront une chirurgie 
du fait d’une péritonite généralisée par perforation. 
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Fig 4 + Perforation sur sigmoïdite avec présence de gaz dans le 
mésosigmoïde. 


v Signes tomodensitométriques 
La tomodensitométrie est mamtenant l'examen de base 
et de référence dans l'évaluation des complications 
de la maladie diverticulaire colique. Elle recherche des 
signes de diverticulite avec un épaississement des parois 
du côlon le plus souvent sigmoïde, une mfiltration de 
la graisse péri-sigmoïdienne et des diverticules. Elle 
recherche des signes de perforation avec la présence 
de gaz extra-digestif localisé dans le méso-sigmoïde 
(Fig 4) ou à distance dans le pelvis ou encore sous 
forme d’un pneumopéritoine libre sous-diaphragmatique. 
Elle recherche des abcès péri-coliques ou pelviens dont 
elle évalue la taille et enfin. elle recherche des matières 
en position extra-digestive, témoignant d’une péritonite 
stercorale. 
Ilexiste une bonne corrélation entre les données tomo- 
densitométriques et les données chirurgicales pour 
grader ces complications [17] en suivant la classification 
proposée par Hinchey ef al. [18]. 
Cette classification distmgue, au sem des perforations 
diverticulaires, les stades suivants : 


+ le stade 1, pour lequel il y a un phlegmon ou un abcès 
péri-colique ; 
+ le stade 2, pour lequelle phlegmon ou l’abcès péri-colique 


est volumineux ou bien pour lequel 1l existe des abcès 
pelviens, rétro-péritonéal ou abdominal à distance ; 


+ le stade 3, avec une péritonite généralisée purulente ; 


+ le stade 4, avec une péritonite cæcale. 


PERFORATION COLIQUE TUMORALE 





y Les tumeurs coliques sont à l’origme de perforations 
par deux mécanismes : 


° soit par une perforation directe d’origme tumorale ; 


+ soit par une perforation diastatique du cæcum en amont 
d’une tumeur, le plus souvent sigmoïdienne, compliquée 
d’une occlusion mécanique. 
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v Signes tomodensitométriques 
Le diagnostic de perforation tumorale colique devra être 
évoqué lorsque le gaz extra-luminal est au contact de 
l’épaississement des parois du côlon témoignant de la 
tumeur. L’mfiltration de la graisse péri-tumorale est 
souvent magure et la quantité de gaz extra-digestif peut 
être très limitée alors qu’au contraire, dans les perfo- 
rations diastatiques du cæcum, accompagnées de signes 
tomodensitométriques d’occlusion mécanique colique 
avec un côlon distendu, le pneumopéritome est souvent 
très abondant. Associé à ce pneumopéritome abondant, 
il existe parfois une pneumatose pariétale cæcale, 
orientant vers le siège et le mécanisme de la perforation, 
mais non spécifique de souffrance transmurale cæcale 
dans le cadre d’une occlusion mécanique du côlon [19]. 


AUTRES CAUSES DE PERFORATIONS 
CULIQRIES 








Un certain nombre de colites mflammatoires (alors souvent 
développées à droite) ou ischémiques peuvent être respon- 
sables d’une perforation colique. Le diagnostic de colite isché- 
mique pourra être évoqué devant une solution de continuité 
de la paroi colique sans épaississement pariétal associé (Fig 5). 


D'autre part, le cæcum est prédisposé à la perforation 
quand la pression mtra-luminale augmente. Cela est le cas 
dans les occlusions mécaniques du côlon comme vu précé- 
demment, mais également dans des distensions cæcales 
idiopathiques. 

Enfin, les colites stercorales peuvent être également res- 
ponsables d’une perforation avec une péritonite stercorale 
gravissime. Le diagnostic est évoqué devant la présence 
d’une distension par des matières coliques et la présence de 
matières intra-péritonéales. Le pronostic de ces péritonites 
stercorales est très sévère. 


Impact thérapeutique 


Les avantages d'identifier le site de perforation chez les 
patients avec une perforation digestive, méritent d’être dis- 
cutés puisqu'il pourrait être avancé qu'une péritonite par 
perforation digestive nécessite une chirurgie en urgence. 

Néanmoins, le type de chirurgie dépend du siège et de la 
cause de la perforation. Chez les patients qui ont une per- 
foration en rapport avec un ulcère, un traitement par lapa- 
roscopie est un choix intéressant comme le démontre un 
certam nombre d’études randomisées qui comparent la 
laparoscopie à la laparotomie dans les perforations d’ulcères 
et trouvent un avantage à la voie laparoscopique en termes 
de douleurs post-opératoires, d’analgésie nécessaire, de durée 
d’hospitalisation et de reprise de l’activité [20, 21, 22]. 
Cette approche laparoscopique est souvent recommandée 
dans les perforations d’ulcère gastro-duodénal de siège 
antérieur ou latéral, tandis que les perforations siégeant sur 
la face postérieure de l’estomac ou du duodénum pour- 
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Fig 5 - Perforation sur colite ischémique. Noter la solution de continuité 
sur le bord gauche du côlon sigmoïde (flèche) en coupe axiale (A) et sur 
la reconstruction coronale (B). 
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ralent parfois être mieux traitées par une laparotomie du 
fait de la difficulté d’accès à la paroi postérieure de la région 
antro-pyloro-bulbarre en cœlioscopie [21]. 


À la différence des perforations par ulcère gastro-duodénal, 
les perforations du grêle seront au mieux traitées par lapa- 
rotomie. Pour les perforations coliques, les perforations 
d’origme tumorale seront traitées par laparotomie alors que 
la prise en charge des perforations en rapport avec une 
diverticulite sigmoïdienne dépend du stade évolutif de la 
maladie, mais également des habitudes de l’équipe chirurgi- 
cale : les perforations diverticularres localisées dans le méso- 
sigmoïde sont de traitement médical au moins à la phase 
aiguë, le dogme classique d’une colectomie à distance a été 
récemment remis en question [23]. Les péritonites puru- 
lentes généralisées compliquant les diverticules sigmoïdiens 
pourraient être traitées par une laparoscopie en deux temps 
[24] alors qu’une colostomie transitoire est absolument 
indispensable dans les péritonites stercorales. 


CONCLUSION 


La tomodensitométrie est l'examen de première intention 
dans un syndrome abdominal aigu, en particulier pour le diag- 
nostic et le bilan d’une perforation digestive. La tomodensito- 
métrie est supérieure à l'abdomen sans préparation pour le 
diagnostic de perforation digestive, elle est incontournable 
pour visualiser le siège et la cause de la perforation en se 
basant sur les signes indirects: répartition du gaz extra-digestif, 
analyse du siège des collections péri-digestives, épaississement 
d'une paroi digestive et sur des signes directs: identification 
d’une interruption de la paroi digestive marquant le siège précis 
de la perforation. Pour l'identification de ces signes directs en 
particulier, les coupes très fines et les reconstructions permises 
par le scanner multicoupe sont d’un apport certain. Ce scanner 
doit être réalisé après injection intraveineuse de produit de 
contraste pour mieux identifier cette paroi digestive et une 
éventuelle interruption de la paroi. Nous ne recommandons 
pas d'opacification digestive à la recherche d’un passage de 
l'opacifiant en extra-digestif qui artefacte l'examen et réservons 
ces opacifications à la recherche de fistule post-opératoire. 

Enfin, l'impact thérapeutique et donc l'intérêt d’un diagnostic 
tomodensitométrique précis dépend de l’équipe chirurgicale et 
notamment des choix d’une approche cœlioscopique éventuelle 
en fonction de la cause et du siège de la perforation. 
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Syndromes occlusifs 


L. Chiche, G. Lebreton, V. Le Pennec 


Les syndromes occlusifs, définis par l'arrêt complet du transit intestinal, regroupent quatre signes 
cliniques élémentaires : l'arrêt des matières et des gaz, les vomissements, la douleur et le météorisme 
abdominal, d'expression variable selon l’étiologie. Il s’agit d’un des tableaux d'urgence abdominale les 
plus fréquents, requérant une prise en charge médicochirurgicale rapide et adaptée. On distingue les 
occlusions fonctionnelles (paralysie) des occlusions mécaniques (obstruction, strangulation) dont le 
risque est la nécrose et la perforation, complications possiblement létales. L'objectif principal devant un 
syndrome occlusif est de distinguer celui qui nécessite un geste chirurgical urgent, ce qui consiste à 
reconnaître les occlusions mécaniques et à en rechercher les signes de gravité. L'examen clinique et la 
radiographie d'abdomen sans préparation, parfois suffisants pour prendre une décision chirurgicale, 
permettent, sinon, d'orienter vers d'éventuels examens complémentaires, dont principalement 
aujourd'hui le scanner multibarrettes, qui peut effectuer un diagnostic étiologique précis. Les causes 
d'occlusion du grêle sont nombreuses, brides et hernies en tête. Le problème est moins dans le geste que 
dans la décision opératoire (opportunité et délai). Les occlusions coliques sont le plus souvent dues à une 
obstruction (cancers, sténoses inflammatoires), et aux volvulus. Leur traitement va de la colostomie à la 
colectomie partielle ou totale, selon le terrain, les caractéristiques de l’occlusion et le stade de la maladie 
sous-jacente. Les occlusions fonctionnelles imposent la recherche d'une cause médicale ou chirurgicale 
car leur prise en charge repose sur le traitement de celle-ci. 


© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 
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étiologies, ce qui en fait la troisième cause de douleur abdomi- 
nale aiguë après l’appendicite et la cholécystite. Cette propor- 
tion augmente avec l’âge (jusqu’à 20 %), sachant que si les 
occlusions du grêle s’observent à tout âge, les occlusions 
coliques sont plus fréquentes à partir de 50 ans avec un pic 
dans la 7° décennie lI, Sa prise en charge requiert la connais- 
sance des mécanismes physiopathologiques impliqués dans la 
survenue et les conséquences d’une occlusion. L'approche 
diagnostique doit être rapide, pragmatique et la prise en charge 
médicochirurgicale. 


H Physiopathologie 


Mécanismes et causes de l’occlusion 
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Les trois grands mécanismes de l’occlusion sont l’obstruction, 
l’étranglement et la paralysie, mais, de façon plus pratique, on 
distingue deux entités distinctes. 


Occlusion fonctionnelle 


Le syndrome occlusif correspond à une interruption patholo- 


gique du transit intestinal. Il est défini par l'arrêt complet des 
matières et des gaz. Il peut s’agir d’un tableau aigu et brutal ou 
d'installation plus progressive, intéresser le grêle ou le côlon. Ses 
mécanismes et ses causes sont multiples. Au sein des « abdo- 
mens aigus » de l'adulte, l’occlusion correspond à 10 % des 
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L'occlusion fonctionnelle est en rapport avec une anomalie 
de contractilité de l'intestin sans atteinte anatomique vraie, liée 
à un trouble métabolique (hypokaliémie), à une cause médica- 
menteuse (morphiniques, neuroleptiques) ou à un phénomène 
aigu inflammatoire ou infectieux, en général intra-abdominal 
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Tableau LS 
Classific des causes des occlusions selon le mécanisme. 
Mécanisme 
ee 


Causes d’occlusion du grêle 
Bride, hernie, éventration 
Sténose (tumeur, carcinose) 
Invagination 


Corps étranger (iléus biliaire, phytobézoard, parasites) 


Vasculaire Ischémie artérielle 
Ischémie veineuse 

Mixte Volvulus du grêle sur bride 

Fonctionnelle 


Infectieuse (appendicite, sigmoïdite) 
Métabolique (hypokaliémie) médicamenteuse 


RCH : rectocolite hémorragique. 


Bride, hernie 









Hypersécrétion réflexe 
Accumulation liquide digestif, 
fermentation, gaz 


Troubles de la 
perméabilité 
capillaire 
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Volvulus 


Distension 


Troisième secteur 


Translocation bactérienne 
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Causes d’occlusion du côlon 


Sténose tumorale (cancer du côlon) ou inflammatoire (pseudotu- 
meur ou sténose, maladie de Crohn, RCH) 


Ischémie ou nécrose colique 


Colite aiguë 
Volvulus du côlon 


Inflammatoire (colique néphrétique, pancréatite, postopératoire) Syndrome d’Ogilvie (métabolique, médicamenteux ….) 





Ischémie artérielle 
Thrombose veineuse 






Souffrance vasculaire 
Ischémie artérielle 
/stase veineuse 





Figure 1. Physiopathologie de l’occlusion du grêle. 


mais qui peut être extra-abdominal. Ce type d’occlusion est dû 
à la mise en action du système autonome digestif (sympathique 
et parasympathique). 


Occlusion mécanique 


L'occlusion mécanique est en rapport avec un obstacle ou 
une souffrance intestinale localisée. 

Les causes sont multiples, de la bride à la hernie étranglée en 
passant par l’obstacle endoluminal, grêle ou colique (Tableau 1). 

Les deux mécanismes physiopathologiques sont parfois 
d'emblée intriqués, l’un mécanique (obstruction de la lumière) 
et l’autre vasculaire (souffrance anoxique pariétale ou d’origine 
vasculaire). Le cas le plus démonstratif est le volvulus qui 
correspond à la torsion d’une anse digestive sur son axe 
vasculaire. Il en résulte un obstacle luminal et surtout un arrêt 
de la vascularisation du segment volvulé, appelé strangulation. 
Le trouble vasculaire peut aussi être le primum movens, comme 
dans l’infarctus mésentérique. 

Cependant, tôt ou tard, dans un obstacle mécanique, la 
souffrance vasculaire survient, entraînant un cercle vicieux 
représenté dans la Figure 1. 

La distension intestinale, due à l'accumulation de liquides 
digestifs et de gaz, entraîne un hyperpéristaltisme réflexe 
d’amont dans un premier temps puis rapidement une atonie 
avec hyperpression intraluminale. Cette tension pariétale aplatit 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


les capillaires pariétaux, ce qui a pour effet d'entraîner une stase 
veineuse, un œdème pariétal et rapidement une hypoxie à 
l'échelon cellulaire, qui, elle-même, entraîne des troubles de la 
perméabilité capillaire, d’où une hypersécrétion réflexe avec 
fermentation, ce qui majore la distension. 


Conséquences de l'occlusion 


Conséquences intestinales 


En cas de phénomène vasculaire premier (strangulation, 
embolie vasculaire), le risque majeur est la souffrance ischémi- 
que rapide du segment concerné aboutissant à une nécrose 
intestinale. Parfois, cette nécrose intéresse un fragment court 
comme l’anneau de striction dans une hernie, parfois, il s’agit 
de plusieurs anses intestinales dans les volvulus F1. La nécrose 
est alors la cause immédiate d’une perforation, parfois au début 
« bouchée » par des accolements inflammatoires. En cas de 
phénomène obstructif simple du grêle, la distension en amont 
s'aggrave et se propage mais les vomissements constituent une 
soupape, évitant une perforation en amont. À l'inverse, dans 
l’occlusion colique, en cas de valvule de Bauhin continente, les 
liquides, les matières et les gaz de fermentation ne peuvent 
s'évacuer et le risque majeur devient la perforation diastatique. 
Cette perforation survient souvent au niveau de zones de 
nécrose pariétale. 
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La perfo Son intestinale d’une occlusion est une complica- 
tion gragiiSime car il y a issue, sous pression, du contenu de 
l’intestif# occlus, fait de liquide intestinal en stase, fermenté, 
hautèment septique. 


<onséquences générales 


En cas d’occlusion, la première conséquence est la douleur : le 
mécanisme de cette douleur est complexe, en relation avec le 
système nociceptif et autonome I. La distension aiguë d’un 
viscère entraîne une douleur intense, souvent diffuse, et cette 
douleur est soulagée par tout processus diminuant cette disten- 
sion (vomissement et sonde gastrique). Cependant, une partie 
de la douleur vient également de la souffrance ischémique qui 
est, elle, tenace, intense et peu sensible au traitement médical. 
Cela explique que les occlusions les plus douloureuses soient 
celles des ischémies mésentériques. 

Le deuxième phénomène constant est la déshydratation due aux 
vomissements (plus ou moins précoces) et surtout à la constitu- 
tion d’un troisième secteur (hypersécrétion hydrosodée trappée 
dans le tube digestif avec incapacité de réabsorption du fait des 
troubles circulatoires). Deux mécanismes peuvent être ensuite à 
l'origine d’un choc en dehors d’une hypovolémie profonde : la 
fermentation du contenu digestif avec production de toxines par la 
pullulation microbienne, toxines qui passent dans la circulation 
générale (translocation bactérienne) et/ou la survenue d'une 
ischémie viscérale puis d'une nécrose, avec mise en route des 
voies anaérobies, ce qui explique la survenue d’une aéroportie [2 
41, Sur le plan général, apparaît alors une acidose métabolique 
dont le premier signe biologique est la baisse de la réserve 
alcaline, parfois masquée par l'importance des vomissements. 
L'état de choc vient alors majorer l’ischémie splanchnique. 


H Diagnostic 


Étapes diagnostiques 


Le diagnostic d’un syndrome occlusif comprend le diagnostic 
positif, le diagnostic de gravité et le diagnostic étiologique. Il se 
décompose en cinq étapes, chacune devant répondre à une 
question. 


S'agit-il bien d'un syndrome occlusif ? 


Pour parler d’un syndrome occlusif, il est impératif d’avoir un 
arrêt des gaz : celui-ci peut être net et noté par le patient qui 
sent que l'émission de gaz le soulagerait. Il peut être plus 
difficile à mettre en évidence en cas de patient difficilement 
interrogeable ou en état de choc. L'absence des selles n’est pas 
suffisante pour parler de syndrome occlusif et il peut même y 
avoir une persistance trompeuse de selles due à la vidange du 
segment d’aval. 

En général, la douleur est un élément constant sauf, parfois, 
dans certaines occlusions d'installation progressive colique ou 
du grêle (carcinose). 


L'occlusion est-elle mécanique ou fonctionnelle ? 


L'occlusion fonctionnelle est en générale reconnaissable car 
elle s'intègre dans un contexte clinique particulier (sepsis, 
pancréatite, iléus postopératoire). Plusieurs caractéristiques 
cliniques et radiologiques permettent d'orienter le diagnostic. 
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Les occlusions fonctionnelles concernent en général le grêle 
mais peuvent aussi concerner le côlon : c’est le cas du syndrome 
d'Ogilvie. 

L'occlusion mécanique est en général cliniquement et radio- 
logiquement plus franche. 


Quelle est sa gravité ? 


L'occlusion est une urgence thérapeutique, le plus souvent 
chirurgicale. Un retard diagnostique et de prise en charge peut 
être lourd de conséquences voire mortel, soit en raison d’une 
nécrose intestinale étendue qui obligera à réaliser une résection 
importante de grêle, soit en raison d’une perforation transfor- 
mant l’occlusion en une péritonite stercorale grave. Il faut donc 
d'emblée rechercher les éléments de gravité qui imposent une 
intervention en urgence. Ces éléments sont cliniques (début 
brutal et douleur intense, constante, vomissements fécaloïdes, 
défense, fièvre), biologiques (acidose) et radiologiques (niveaux 
francs, degré de dilatation, aéroportie). 


Quel est son siège : grêle ou colon ? 

Cette distinction, première étape de l'enquête étiologique, est 
importante pour décider des mesures thérapeutiques. Certains 
éléments cliniques peuvent orienter (tympanisme et distension 
abdominale plus francs dans l’occlusion colique, précocité et 
abondances des vomissements dans l’occlusion haute), mais 
c'est la radiologie qui tranchera. 


Quelle est sa cause ? 


Le simple examen clinique peut résoudre le problème dans 
certains cas (cicatrice ou hernie étranglée) sinon le scanner 
et/ou l'intervention chirurgicale donneront la solution. 


66  - 
Conduite à tenir 
BE 
Les étapes du raisonnement diagnostique sont : 
e faire le diagnostic de syndrome occlusif ; 
° distinguer une cause fonctionnelle d’une cause 
mécanique ; 
e rechercher des signes de gravité de l’occlusion ; 
+ déterminer le siège (grêle ou côlon) ; 
e rechercher la cause. 


Moyens diagnostiques 


Clinique 


Elle est fondamentale, indispensable dans tous les cas et 
parfois suffisante. 

Le syndrome occlusif est une définition clinique : arrêt du 
transit, douleur, météorisme et vomissements sont les quatre 
mots clés mais les différents signes sont plus ou moins marqués 
selon le mécanisme de l’occlusion : obstruction, étranglement, 
paralysie (Tableau 2). Par ailleurs, les tableaux sont parfois 
tronqués et l’absence d’un ou de plusieurs signes peut être 
trompeuse. 


Tableau 2. 
Caractéristiques sémiologiques des occlusions. 
Obstruction Étranglement Paralysie 
Arrêt transit Précoce (côlon) Attention au faux transit Net 
Plus tardif (grêle) 
Vomissements + Tardifs, abondants, fécaloïdes Clairs, précoces Inconstants, clairs 
Douleur Spasmes, pas de défense Douleur aigué, brutale constante, signes locaux Douleur aiguë en rapport avec la cause 
Météorisme Dépend du niveau Idem Minime 


Absent (jéjunum) 
Monstrueux (côlon) 
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Tableau & 
Apport LE cinique dans l'approche diagnostique. 
Di dmostic Positif De gravité Étiologique 
rrain Épisodes similaires antérieurs Vieillard Terrain vasculaire 
Immunodéprimé Chirurgie abdominale 
Interrogatoire Arrêt des gaz Début brutal ATOD chirurgicaux 
Délai long/douleur Médicaments 
Intensité douleur Troubles récents du transit, méléna 
Inspection Météorisme Déshydratation, signes de choc Cicatrice 
Fièvre Hernie étranglée 
Vomissements fécaloïdes Asymétrie abdominale (volvulus colique) 
Percussion Tympanisme - Tympanisme localisé 
Auscultation Bruits de lutte Silence Bruits de lutte (obstruction) 
Silence 
Palpation Hernie étranglée Défense, contracture (signe de perforation) Orifices herniaires 


Sang au TR (ischémie) 


ATOD : antécédents chirurgicaux ; TR : toucher rectal. 


Tableau 4. 
Sémiologie radiologique comparative. 
Positif Signe de gravité 
Grêle Distension estomac, jéjunum et iléon, niveaux Œdème pariétal 

Signe de souffrance 
Pneumatose 
Aéroportie 
Pneumopéritoine 


Côlon Distension et niveaux coliques 


Étude des parois coliques 
Pneumopéritoine 


L'arrêt du transit peut être difficile à apprécier par défaut 
d'interrogatoire ou dans les occlusions hautes car il y a vidange 
du segment d’aval. 


La douleur est quasi constante en cas d’occlusion mécanique. 
Il faut analyser : 


° son début (brutal : volvulus, ischémie, ou progressif : obstruc- 
tion) ; 

+ son mode évolutif : évolution par spasmes puis mode cons- 
tant ; 


* son intensité, qui doit être cotée par une échelle analogique : 
une douleur très intense devant faire craindre un phénomène 
ischémique ; 

+ sa localisation initiale car rapidement elle évolue de façon 
diffuse ou, dans les occlusions coliques, se localise à l'endroit 
de la distension maximale (cæcum). 


Toutefois, la douleur peut manquer chez les personnes âgées, 
non interrogeables, les patients neurologiques ou sous immu- 
nosuppresseurs ou dans les occlusions d'installation très 
progressive. 


Les vomissements sont, en cas d’occlusions du grêle précoce, 
abondants et secondairement fécaloïdes ; en cas d’occlusion 
colique, ils peuvent être absents ou survenir tardivement si la 
valvule de Bauhin est forcée. Un autre piège est le patient opéré 
de l’estomac (reflux, gastrectomie) car il ne pourra vomir. 


La distension abdominale est un signe classique et précieux 
dans les occlusions coliques, son aspect asymétrique pouvant 
faire évoquer un volvulus colique. Cependant, cette distension 
peut être minime en cas de volvulus du grêle, surtout en cas 
d'atteinte du jéjunum ou dans les cas de volvulus complet sur 
mésentère commun. 


Le Tableau 3 synthétise l'apport de l’examen clinique. 
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Boudin d’invagination 
Tumeur, sang au TR 


Étiologique 

Cause vasculaire (thrombose artérielle ou veineuse) 
Zone de transition (bride), torsion du mésentère 
Hernie interne 

Corps étranger 

Image d’invagination 

Visualisation du volvulus du côlon 

Signe direct du cancer du côlon 


Biologie 


Elle permet d'évaluer le retentissement de l’occlusion en 
montrant : 

+ des signes de déshydratation extracellulaire (hémoconcentra- 
tion, insuffisance rénale fonctionnelle) ; 

+ des signes de gravité (nécrose) : hyperleucocytose (à interpré- 
ter en tenant compte de la déshydratation) et acidose 
métabolique. 

Elle apporte parfois quelques éléments étiologiques (anémie 
d'un cancer du côlon). 


Radiologie (Tableau 4) 


Radiographie conventionnelle de l'abdomen (abdomen sans 
préparation) 


L'idéal est d’avoir un cliché couché et debout incluant les 
coupoles diaphragmatiques. Si le patient ne peut supporter la 
position debout, on réalisera un cliché en position couchée avec 
rayon directeur vertical couplé à un cliché en décubitus dorsal 
gauche avec rayon directeur horizontal. Classiquement, les 
occlusions de l'intestin grêle se manifestent par des niveaux 
centraux, plus larges que hauts mais le meilleur signe distinctif 
est le plissement lié aux valvules conniventes (bandes radio- 
opaques occupant toute la largeur de l’anse) (Fig. 2). Un cliché 
uniformément opaque peut être faussement rassurant, en 
rapport avec une distension essentiellement liquidienne. 

Les occlusions du côlon se manifestent soit par une anse 
unique en arceau (volvulus), soit par des niveaux hydroaériques, 
périphériques en cadre, plus hauts que larges où l’on reconnaît 
facilement les haustrations coliques, ne traversant pas toute la 
largeur de la clarté (Fig. 3). 

Une occlusion fonctionnelle est reconnaissable par une 
distension grêle et/ou colique avec présence d'air dans le 
rectum. 
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Figure 2. Occlusion aiguë du grêle. Abdomen sans préparation face 
debout : niveaux hydroaériques centraux plus larges que hauts. Notez 
l'aspect des valvules conniventes qui traversent les anses dans leur largeur. 





Figure 3. Occlusion colique aiguë. Abdomen sans préparation face 
debout : niveaux hydroaériques périphériques plus hauts que larges, 
haustrations coliques (bandes radio-opaques incomplètes). 


Tomodensitométrie abdominopelvienne 


Grâce aux évolutions techniques et informatiques récentes du 
scanner hélicoïdal multidétecteurs, combinant rapidité d’acqui- 
sition, suivi de bolus de contraste iodé et imagerie isotropique 
avec reconstructions multiplanaires l°l, le scanner a pris une 
place importante dans le diagnostic et le bilan de gravité d’un 
syndrome occlusif aigu. L'imagerie conventionnelle garde 
encore une valeur d'orientation devant un tableau abdominal 
aigu. 

Technique du scanner. Une première acquisition abdomino- 
pelvienne sans injection de contraste iodé est systématique afin 
d'orienter le diagnostic, de situer le niveau d’occlusion, de 
rechercher certaines étiologies (hématome) et détecter de l'air 
extradigestif. Une seconde acquisition sera réalisée après 
injection de 90 à 120 ml de produit de contraste iodé par une 
bonne voie d’abord veineuse (cathlon 20G). Avant de faire cette 
injection iodée, il convient de s'assurer de l'absence d'allergie 
prouvée à l’iode et de contrôler la fonction rénale. Une insuffi- 
sance rénale modérée due à la déshydratation ne constitue pas 
une contre-indication mais il est nécessaire de bien hydrater le 
patient avant de pratiquer l'injection iodée. En revanche, en cas 
d'insuffisance rénale marquée et/ou organique, l'injection d’iode 
doit être évitée mais peut être discutée entre clinicien et 
radiologue afin d'évaluer le rapport risque/bénéfice de l'examen 
scanographique. 
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Figure 4. Occlusion aiguë du grêle. Tomodensitométrie, reconstruc- 
tion coronale. Distension liquidienne du grêle. 





Figure 5. Occlusion aiguë du grêle sur bride. Tomodensitométrie injec- 
tée, reconstruction coronale oblique. La zone transitionnelle correspond à 
la jonction entre grêle plat et grêle distendu. 


On peut décomposer cette acquisition en un balayage « arté- 
riel » 30-40 secondes après le début de l'injection, puis en un 
balayage à 70-90 secondes afin d'obtenir un rehaussement 
tissulaire maximal, de mettre en évidence une occlusion 
vasculaire artérielle ou veineuse. 

Résultats. L'examen tomodensitométrique fait le diagnostic 
positif du syndrome occlusif, permet de déterminer son siège, 
donne des arguments déterminants sur sa cause et peut montrer 
des signes de gravité [S-101, 

Le diagnostic positif d’occlusion intestinale aiguë au scanner 
repose sur la mise en évidence d’une distension digestive avec 
des diamètres de plus de 25 mm pour l'intestin grêle (Fig. 4) et 
de plus de 60 mm pour le côlon l”1. 

Le siège de l'occlusion correspond à la «zone transition- 
nelle » : elle se manifeste par une alternance entre une anse 
plate et une anse distendue. Elle est recherchée de façon 
systématique en visualisant le cadre rectocolique de l’anus 
jusqu’à la dernière anse grêle, puis le cadre duodénal, le 
jéjunum et l’iléon, en s’aidant éventuellement des reconstruc- 
tions tridimensionnelles (Fig. 5). 

Un certain nombre de causes d’occlusion sont de diagnostic 
aisé grâce à la mise en évidence des causes endoluminales 
(image du boudin d’invagination, sténose en relation avec un 
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Figure6. Occlusion aiguë du grêle sur bride. Tomodensitométrie injec- 
tée, reconstruction sagjittale. Anses grêles distendues, aspect radiaire du 
mésentère et de ses vaisseaux à proximité de la zone d’étranglement. 





Figure 7. Volvulus du grêle sur bride. Tomodensitométrie injectée, 
coupes axiale et coronale oblique. Enroulement des vaisseaux mésentéri- 
ques : signe du « tourbillon ». 


cancer du côlon), des causes pariétales (hématome), et des 
causes exoluminales (compression, carcinose). Une disposition 
en C ou en U des anses distendues, un aspect radiaire des 
vaisseaux mésentériques vers les anses grêles dilatées (Fig. 6), un 
« signe du bec » sont en faveur d’un étranglement. Le « signe du 
tourbillon » correspond à un enroulement des structures 
vasculaires du mésentère convergeant vers le site de torsion. Il 
est caractéristique du volvulus intestinal ($l (Fig. 7). Le scanner 
est particulièrement utile dans le diagnostic des hernies inter- 
nes, des pathologies vasculaires l°l et permet également de 
redresser le diagnostic dans une occlusion du grêle en réalité 
fonctionnelle en mettant en évidence le foyer infectieux 
(Fig. 8). 

Enfin on recherchera des signes de gravité : 
e l'importance de la distension : une distension cæcale de plus 

de 9 cm doit faire craindre une perforation ; 
+ la souffrance pariétale (10! : on distingue : 

Oo la congestion veineuse intestinomésentérique associant un 

épaississement pariétal circonférentiel en « cible » par 
œdème sous-muqueux des anses, une perte de transparence 
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Figure 8. Occlusion fonctionnelle du grêle. Tomodensitométrie injec- 
tée, reconstruction axiale oblique. Distension grêle aiguë au contact d’une 
sigmoïdite diverticulaire abcédée (flèches : anses avec double contour et 
abcès périsigmoïdien). 





Figure 9. Occlusion aiguë du grêle par ischémie artérielle. Tomodensi- 
tométrie injectée, coupe axiale. Anses grêles distendues à parois virtuelles 
non rehaussées par le produit de contraste. 


du mésentère avec aspect flou et dilatation des veines 
mésentériques, un épanchement intrapéritonéal transsuda- 
tif abondant ; 

© la nécrose transmurale par ischémie artérielle avec un 
amincissement pariétal digestif, un retard ou une absence 
de rehaussement après injection, une infiltration hydrique 
du mésentère, un épanchement intrapéritonéal, une 
pneumatose pariétale, un pneumopéritoine, une aéroportie, 
une aéromésentérie inconstante (Fig. 9, 10). 


Opacifications 


Opacifications par ingestion de produit radio-opaque. 
Dans certaines occlusions du grêle dues à des brides ou dans des 
occlusions postopératoires, lorsque l’aspiration est efficace sur la 
douleur, qu’il n'existe aucun facteur de gravité mais que 
l’occlusion ne se lève pas, l’ingestion de gastrograffine peut se 
révéler utile, à la fois sur un plan diagnostique mais également 
thérapeutique. En effet, cette opacification peut montrer un 
obstacle complet et ainsi faire porter l'indication opératoire. Elle 
peut également démontrer le caractère incomplet de l’occlusion 
quand le côlon s’opacifie dans les 24 heures et accélérer la 
résolution du syndrome occlusif (effet d’'hyperosmolarité). 
Plusieurs études prospectives, dont certaines randomisées, ont 
montré que cette procédure permettait d'éviter la chirurgie dans 
un pourcentage de cas non négligeable et réduisait le temps 
d'’hospitalisation 1-15], 

Opacifications par lavement. Elles peuvent être demandées 
dans les occlusions coliques pour déterminer l'existence d’un 
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Figure 10. Occlusion aiguë du grêle par ischémie artérielle. Tomoden- 
sitométrie injectée, coupe axiale. Aéroportie. 


obstacle et son niveau. Elles ont un peu perdu de leur utilité 
avec le développement du scanner. Le lavement, s'il est 
demandé, doit être réalisé prudemment, aux hydrosolubles, sans 
hyperpression, et sans essayer de forcer l'obstacle. Son but est de 
confirmer l'obstacle, d'estimer son caractère complet, et surtout 
son siège, ce qui oriente l'acte chirurgical. Dans de rares cas, il 
peut être thérapeutique (réduction d’un volvulus incomplet, 
d'une invagination). 


Échographie 


Sa place, dans le syndrome occlusif, est très restreinte, elle 
peut néanmoins se révéler utile chez l'enfant (invagination), 
voire l’adulte maigre. 

Elle peut mettre en évidence des anses intestinales distendues 
(plus de 25 mm de diamètre pour le grêle), à contenu liquidien. 
Elle est très sensible pour la détection d’un épanchement 
intrapéritonéal et peut parfois mettre en évidence la cause de 
l’occlusion comme une tumeur, une invagination, un héma- 
tome pariétal ou un corps étranger. Une absence de péristal- 
tisme et un épaississement pariétal hypoéchogène sont des 
signes de souffrance intestinale [14], 


Stratégie diagnostique 


La clinique est à la base de la démarche thérapeutique : elle 
permet d'apprécier la gravité du tableau. L’abdomen sans 
préparation (ASP) reste l'examen de première intention. 

Les occlusions graves (aiguës avec signes de choc ou signes 
péritonéaux nets) ou les occlusions par hernie étranglée doivent 
être prises en charge par l’équipe médicochirurgicale sans autre 
examen (après réanimation, l'intervention sera diagnostique et 
thérapeutique). 

Les occlusions sans signes de gravité généraux, à orifice 
herniaire libre, doivent être explorées car un certain nombre 
d’entre elles ne seront pas chirurgicales ou nécessiteront une 
intervention différée et préparée. 


En cas d’'occlusion du grêle 


Si le patient a un antécédent chirurgical abdominal, par 
argument de fréquence, le premier diagnostic à évoquer est une 
bride ou un volvulus et le scanner ne se discute qu’en cas de 
doute. 

En cas contraire, les diagnostics sont multiples et le scanner 
est l'examen le plus performant. Le transit aux hydrosolubles ne 
se discuterait encore que pour certaines occlusions du grêle avec 
aspiration efficace cliniquement mais sans reprise nette du 
transit. 


En cas d’occlusion colique 


L'ASP est en général suffisant pour le diagnostic positif. 
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Pour le diagnostic étiologique, parfois l’ASP sera suffisant 
(volvulus), mais pour déterminer la nature de l'obstacle, là 
encore, le scanner sera le plus informatif. Cependant, pour la 
prise en charge thérapeutique, le niveau de l'obstacle est la 
donnée la plus importante et certains ont encore recours à un 
lavement aux hydrosolubles. 


66 . 

Point important 
”—————— .. 
L'occlusion mécanique du grêle se définit par les 
éléments cliniques suivants : 
e la douleur est constante et aigué ; 
e les vomissements sont précoces, abondants, 
éventuellement fécaloïdes ; 
° l'arrêt du transit peut être retardé ; 
+ le météorisme peut manquer ; 
e la recherche d’une cicatrice abdominale et l'examen 
des orifices herniaires sont essentiels ; 
+ à l’ASP, les niveaux, plus larges que hauts, sont centraux 
et comportent des stries continues. 


66 |: 
Point important 
——— 
L'occlusion mécanique du côlon se définit par les 
éléments cliniques suivants : 
e les vomissements sont absents ou retardés ; 
e l'arrêt du transit est précoce et net ; 
le météorisme est franc ; 
e_il faut penser au cancer en premier lieu ; 
à l’'ASP les niveaux, plus hauts que larges, sont 
périphériques et comportent des haustrations 
incomplètes. 


E Traitement 


Principes généraux 


Comme il a été dit, le prérequis de l'approche thérapeutique 
est la distinction entre une occlusion fonctionnelle et mécani- 
que, la première orientant vers le traitement de la pathologie 
responsable. En cas d’occlusion mécanique, la première étape 
est d'évaluer le degré d'urgence, c’est-à-dire l’existence d’une 
ischémie aiguë, ou d’une nécrose installée compliquée ou non 
de perforation. 

Le traitement de l’occlusion est toujours médical et peut être 
chirurgical, la question étant de décider de l'opportunité et du 
moment de l'intervention. 


Première phase médicale du traitement 


Elle comporte : 

+ la correction de la déshydratation, souvent sous-estimée, voire 
du choc éventuel qui impose la mise en place immédiate 
d'une bonne voie d’abord veineuse et un remplissage adapté ; 

+ la pose d’une sonde gastrique avec prise d’air qui est un 
élément clé du traitement de l’occlusion du grêle. Elle fait 
partie du traitement symptomatique et étiologique et elle 
s'avère parfois suffisante (occlusions itératives sur adhéren- 
ces). Elle est indispensable avant une anesthésie générale 
(risque d’inhalation). Il faut vérifier qu'elle est bien posée 
(vérification éventuelle radiologique), en aspiration douce et 
surveillée. L'aspect, la quantité du liquide gastrique, ainsi que 
l'efficacité de l'aspiration sur la douleur seront des éléments 
décisionnels importants ; 
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«2 Point important 
SE 
S Les critères de gravité d’une occlusion (arguments 
pour intervenir en urgence) sont : 
e cliniques : 
e état de choc; 
e fièvre ; 
° douleur : installation très brutale, intense, peu de 
réponse à l'aspiration et aux antalgiques ; 
e vomissements fécaloïdes ; 
e défense abdominale 
contracture ; 
+ biologiques : acidose métabolique ; 
* radiologique : 
e ASP: niveaux grêle francs, distension colique 
(cæcum+++) majeure, pneumopéritoine ; 
° scanner : souffrance digestive, pneumopéritoine, 
aéroportie. 






localisée ou généralisée, 


e le traitement de la douleur : dans ce contexte d'urgence, la 
douleur doit être évaluée rapidement et le plus objectivement 
possible. L’aspiration gastrique fait partie du traitement 
antalgique et doit donc être posée au plus tôt. Après l'examen 
initial et la pose éventuelle de la sonde gastrique, la douleur 
est mesurée sur une échelle analogique. En cas de douleur 
inférieure à 4, la prescription d’antispasmodiques et d’antal- 
giques de palier I est en général suffisante (paracétamol). Si la 
douleur est plus importante, la prescription de morphiniques 
est licite, en accord avec l’équipe chirurgicale, surtout si le 
diagnostic est évident et la décision chirurgicale prise. 
L'injection de morphine doit suivre des règles de prescription 
et de surveillance strictes et protocolées. La demi-vie de la 
morphine permet une antalgie de 4 h, celle-ci ne masquera 
pas un syndrome péritonéal et permettra au patient d’atten- 
dre plus sereinement son intervention 1. 


Principes chirurgicaux 


Indication chirurgicale 


La chirurgie est souvent nécessaire mais peut être dans 
certains cas inutile ou délétère (occlusions itératives, occlusions 
fonctionnelles, ischémie veineuse...). Elle peut être réalisée en 
urgence mais peut parfois être différée pour améliorer ou 
faciliter l’acte thérapeutique. Le problème est donc de savoir s’il 
faut opérer et à quel moment. 


Objectifs 


La chirurgie a pour objectif d'éviter la nécrose et la perfora- 
tion diastatique et de rétablir le transit intestinal : les moyens 
sont donc : soit de lever l'obstacle (libération ou/et exérèse d’un 
segment intestinal), soit de décomprimer en amont (stomie). En 
pratique, il existe deux types de situations en urgence : l’occlu- 
sion sans complication perforative où le problème sera de 
décider de l’opportunité et des modalités d’une résection 
intestinale, ou l’'occlusion avec perforation où le problème 
premier sera de gérer la péritonite stercorale puis secondaire- 
ment de traiter l’occlusion. 

On distingue cinq types de procédures : 

e celles qui ne nécessitent pas d'ouverture intestinale (libération 
d’adhérence, réduction d’une invagination) ; 

+ les entérotomies, pour extraction de corps étrangers ; 

e les résections intestinales ; 

e les dérivations internes, court-circuitant un obstacle non 
résécable (tumeur, carcinose) ; 

e les stomies iléales et coliques de décompression ou de 
protection d’une résection-anastomose. 

En cas de résection intestinale, celle-ci doit être adaptée à la 
pathologie, économe en cas de lésion bénigne, suivant les règles 
carcinologiques en cas de malignité, à la demande en cas de 
nécrose. 
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Le rétablissement de la continuité digestive dépend des 
conditions locales (péritonites ou non), de la cause (obstructive 
ou vasculaire), et de l’état du tube digestif (distendu, 
ischémique). 


Modalités : place de la cœlioscopie 


Plusieurs séries de traitement cœlioscopique d’occlusion du 
grêle ont été publiées dans la littérature montrant sa faisabilité 
et ses résultats : la visualisation de la cause de l’occlusion n'est 
pas toujours aisée et surtout le risque de perforation iatrogène 
intestinale n’est pas négligeable. La morbidité peut atteindre 
42 % et le taux de récidives après traitement cœlioscopique 
semble plus important qu'en laparotomie. Ces données amè- 
nent à ne pas recommander la cœlioscopie dans ce type 
d'urgences [$l ou tout au moins de ne l'utiliser qu'avec une 
grande prudence et dans des indications très sélectionnées (pas 
de dilatation importante, pas de signes péritonéaux, suspicion 
de bride unique ou d'’obstacle simple, pas d'antécédents de 
lapatomies multiples) H6l. 


Traitements spécifiques de l’occlusion 
du grêle 


Bride 


Il s’agit d’une cause fréquente, responsable soit d’un blocage 
d’une anse, soit de son volvulus. Le défi est de repérer les 
patients à opérer sans attendre pour éviter la nécrose intestinale 
et, à l'inverse, de donner une chance à d’autres de répondre au 
traitement médical, d'éviter une laparotomie, elle-même 
génératrice d’adhérences malgré les récents procédés de préven- 
tion en évaluation [1”1. 

Le début très brutal, l'absence d’antécédents occlusifs anté- 
rieurs, la douleur intense non soulagée par la sonde, la défense 
et les signes de choc sont des critères d'intervention en urgence, 
car ils signent la souffrance viscérale. 

En cas de début progressif, d'efficacité rapide de la sonde et 
des antalgiques sur la douleur, l’absence de signes cliniques et 
biologiques de gravité et l’existence d’antécédents identiques 
plaident pour un traitement médical. Ce n'est qu'en cas 
d'inefficacité qu’on envisagera la chirurgie. 

Dans cette difficile prise de décision, le scanner s’est révélé 
être d’une aide considérable (sensibilité 100 %, spécificité 
92 90) F4, 

L'opération comporte la section de la bride, la dévolvulation 
et l'évaluation de la viabilité de l’anse ou de l'anneau de 
striction qui permettent de décider ou non la résection. Cette 
évaluation de la viabilité se fait moins sur la couleur que sur 
l'épaisseur de la paroi digestive et sa contractilité. 


Hernies et éventration 


Les hernies susceptibles de s’étrangler sont les hernies 
crurales, ombilicales et inguinales, et certaines éventrations, de 
par leur collet étroit (Fig. 11). Il faut aussi citer les hernies 
internes dont le diagnostic est fait soit au scanner, soit en 
peropératoire. Le diagnostic des hernies de paroi est simple, sauf 
chez le grand obèse. Le traitement repose sur un abord direct, 
la libération du segment piégé, sa réintégration/ou résection et 
la réparation pariétale avec ou sans mise en place de prothèse, 
ce dernier point dépendant de la qualité de la paroi abdominale 
et surtout de la nécessité ou non d’un geste de résection. 


Invagination 


L'invagination, le plus souvent iléocæcale, est soit spontanée 
(enfant), soit favorisée par une tumeur bénigne ou maligne [1°1. 
Le diagnostic, parfois suspecté par la clinique (palpation d’une 
masse), est confirmée par le scanner. 

Chez l'enfant, la réduction radiologique est le plus souvent 
efficace, en revanche, chez l’adulte, l'intervention est générale- 
ment nécessaire et doit rechercher et traiter la cause de cette 
intussuception souvent aisément réductible. 
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Figure 11. Éventration étranglée. Tomodensitométrie injectée, coupe 
axiale. Anse grêle distendue, signe du « chapelet » correspondant à des 
bulles de gaz incarcérées entre les valvules conniventes. 


Ischémie vasculaire 


L'infarctus mésentérique est un diagnostic malheureusement 
tardif et le pronostic est très souvent défavorable l?°1. Il peut être 
en relation avec un thrombus proximal de la mésentérique ou 
des microemboles distaux, donnant des plaques diffuses de 
nécrose. Le terrain vasculaire, la gravité du tableau orientent le 
diagnostic et le scanner peut être demandé pour le confirmer 
s'il ne retarde pas l'intervention. Celle-ci consiste souvent en la 
constatation d’une nécrose intestinale très étendue au-dessus de 
tout geste raisonnable. Parfois, la nécrose est limitée, accessible 
à un geste moins délabrant, mais on peut rarement intervenir à 
temps, au stade d’ischémie où un geste possible de revasculari- 
sation mésentérique est possible (désobstruction à la Fogarty). 
Dans ces conditions, on peut être amené à faire une résection à 
la demande, à mettre en stomie, les deux segments digestifs 
étant ainsi surveillés de visu, en postopératoire, chez un patient 
mis sous anticoagulants à doses curatives. Selon l’état du patient 
et l’aspect des muqueuses digestives, une réintervention est 
parfois nécessaire. 


Il est important de faire le diagnostic d’ischémie veineuse car 
le traitement est médical et repose sur la mise en route rapide 
d’une anticoagulation efficace. 

Il est également important, en cas de découverte peropéra- 
toire, de reconnaître cette pathologie qui doit, à moins de 
complications perforatives, ne susciter aucun geste (Fig. 12). Le 
bilan à la recherche d’une anomalie de la coagulation doit être, 
si possible, prélevé avant la mise en route des anticoagulants 
(recherche de déficit en protéine S, C, facteur V Leiden, 
hémopathie..) [211 


Les sténoses inflammatoires sont surtout le fait de la maladie 
de Crohn, les tumeurs du grêle (carcinoïdes, adénocarcinomes et 
sarcomes ou GIST) sont rares. Elles sont souvent responsables de 
tableaux d'installation progressive. Le traitement comporte une 
résection de grêle adaptée à la pathologie (économe dans la 
maladie Crohn et carcinologique pour le reste). Parfois, en cas 
de tumeur inextirpable, on aura recours à une dérivation 
interne. 

L'’occlusion en rapport avec la carcinose est souvent de 
diagnostic aisé car le contexte carcinologique est connu, mais 
elle peut être révélatrice. Il s’agit de tableau progressif, peu 
douloureux, avec souvent une grosse dilatation du grêle. Le 
scanner permet de faire le diagnostic et le traitement doit être 
d'abord médical (aspiration, corticoïdes, éventuellement analo- 
gue de l’octréotide) (221, Une gastrostomie est parfois à discuter 
pour éviter le maintien de la sonde gastrique l?*]. 
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Figure 12. Occlusion aigué du grêle par ischémie veineuse. Tomoden- 
sitométrie injectée, coupe axiale et reconstruction vasculaire. 

A. Thrombose aiguë de la veine mésentérique supérieure, épanchement 
intrapéritonéal abondant. 

B. Reconstruction sagittale montrant le thrombus mésentérique. 


L'iléus biliaire est une cause classique mais fort rare d’occlu- 
sion par obstruction endoluminale. L'association aérobilie, 
occlusion et opacité calcique abdominale permet parfois le 
diagnostic (Fig. 13). L'intervention consiste à enlever le gros 
calcul obstructif par une entérotomie, classiquement en faisant 
l'impasse sur la pathologie biliaire. Cependant, selon le contexte 
et si les conditions s’y prêtent, il n’est pas illogique de réaliser 
la cholécystectomie et de fermer la fistule cholécysto- 
duodénale 1241. 
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Figure 13. lléus biliaire. Abdomen sans préparation face debout. Ni- 
veaux hydroaériques grêles, aérobilie. 


Traitements spécifiques de l’occlusion 
du côlon 


Sténoses coliques 


La gestion chirurgicale de l’occlusion colique pose un pro- 
blème technique et un problème de stratégie. 


Technique 


Le côlon est distendu, plein de selles liquides et souvent 
fragilisé. La mobilisation et la dissection de ce côlon sont donc 
difficiles et dangereuses, et il est parfois incontournable de 
réaliser une bourse afin de vider au moins partiellement le 
segment occlus. Ce geste doit être fait avec le maximum de 
précaution pour protéger le champ opératoire, il reste moins 
délétère qu’une perforation iatrogène diastatique non prévue. 


Stratégie 


Il faut en effet réfléchir au geste à faire en urgence, ce qui 
déterminera la stratégie thérapeutique. Cette réflexion doit être 
faite en préopératoire et se prolonge en peropératoire selon les 
constatations. Les éléments de décision sont l’état du patient, la 
localisation de la sténose, sa nature et le stade de la pathologie 
sous-jacente, et la viabilité du côlon en amont de la sténose. 


Gestes chirurgicaux 


Les sténoses situées à droite ou au niveau du transverse sont 
traitées en général par une iléocolectomie car l’anastomose peut, 
en général, être réalisée sur des tissus corrects. 
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Figure 14. Occlusion colique aiguë sur néoplasie de la charnière recto- 
sigmoïdienne. Tomodensitométrie injectée, coupe axiale. Épaississement 
pariétal tumoral obstructif de la charnière rectosigmoïdienne ; distension 
cæcale majeure avec pneumatose pariétale témoignant d’un état préper- 
foratif. 


En revanche, les sténoses gauches sont de prise en charge 
plus complexe avec trois gestes possibles (Tableau 5) : 

+ la colostomie d'amont, geste simple, rapide, réalisable le plus 
souvent par voie élective, qui permet de gérer l’urgence et de 
pouvoir programmer une intervention dans de bonnes 
conditions sur un côlon préparé et après exploration ; 

+ la résection de la zone sténosée, avec anastomose protégée, ce 
qui suppose un lavage peropératoire, ou sans anastomose 
(intervention de Hartmann) avec à la clé une réintervention 
2 à 3 mois plus tard pour rétablissement de la continuité ; 

e une colectomie totale avec anastomose iléocolique ou rectale 
parfois de nécessité (côlon d’amont non conservable) ou de 
principe (choix d’une seule intervention). 


Indications 


Les sténoses coliques sont essentiellement en rapport avec le 
cancer du côlon. Il est aujourd’hui recommandable de faire un 
scanner qui permettra de choisir la meilleure tactique opéra- 
toire. Il permet en effet non seulement de montrer l’occlusion 
et son stade mais également de visualiser la tumeur (virole ou 
masse), sa localisation mais également de faire le bilan d’exten- 
sion de la maladie (locorégional, statut métastatique) (Fig. 14). 
Le type de geste dépend en effet du terrain (âge, pathologies 
associées), de la localisation de la sténose sur le cadre colique 
(dont dépend le geste d’exérèse), des signes de gravité (souf- 
france en amont) et enfin du stade métastatique. Si la résection 
est choisie, elle doit respecter les rêgles carcinologiques. 


Cas particulier du cancer du rectum 


Il existe des avantages à choisir en urgence la colostomie de 
proche amont : en dehors de lever de l’occlusion, elle permet 
l'exploration du cadre colique et de la lésion rectale (échoen- 
doscopie ou imagerie par résonance magnétique [IRM] pour 


Colectomie totale 


Tableau 5. 
Avantages et inconvénients des différentes options chirurgicales dans l’occlusion du côlon gauche. 
Colostomie 
Avantage Rapide, voie élective 


Permet de réintervenir après préparation 
et exploration 


Traitement de la maladie immédiate Une seule opération 


Traitement de la cause et des conséquences 
coliques 


Inconvénients Impasse sur l’état du côlon en amont Nature de la sténose parfois inconnue Difficulté opératoire 
Nécessité de réintervenir (deux ou trois temps) (adaptation du geste) Morbidité 
Morbidité cumulée de ces interventions Parfois difficile en cas de grosse Conséquences fonctionnelles 


distension 


Nécessité d’un second temps 


Morbidité 
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déterminati > tu statut us T et usN) et autorise la mise en route 
rapide à éventuel traitement néoadjuvant, notamment 
radioth#apique. 

*sténoses inflammatoires (diverticuloses, rectocolite 
K orragique [RCH]) sont de diagnostic difficile et, dans le 
ute, l’approche est comparable à celle des sténoses malignes. 


Alternative à la chirurgie : stent colique °?7 


D'introduction récente, il trouve sa place dans deux indica- 
tions : la levée de l'obstacle avant une chirurgie secondaire (il 
fait alors office de « colostomie première ») ou comme seul 
traitement dans le cadre d’une prise en charge palliative. 

La prothèse est mise en place sous contrôle radiologique 
(86 %) LI, L'échec est dû essentiellement à l’importance de la 
sténose ou à sa longueur. Le risque immédiat est la perforation 
(4 à 6 %) et secondairement la migration (10 %) et l’obstruction 
(6 à 10 %). Le stent trouve tout son intérêt en cas de cancer 
métastatique avancé, évitant ainsi l'intervention l261. 


Volvulus 
Volvulus du côlon pelvien 


Il est favorisé par un côlon pelvien long (dolichocôlon) ayant 
un mésocôlon flottant. La constipation, l’alitement, les laxatifs, 
les neuroleptiques, les antiparkinsoniens peuvent être des 
facteurs aggravants. Le lavement radio-opaque, montrant le 
« bec d'oiseau » est diagnostique et parfois thérapeutique (5 %). 
Il est contre-indiqué en cas de suspicion de sphacèle et doit être 
réalisé aux hydrosolubles et à faible pression. 

Le traitement de première intention est endoscopique. La 
rectosigmoïdoscopie, prudente, montre le tour de spire et ne 
doit pas être prolongée si la muqueuse est nécrotique. Dans le 
cas contraire, l’intubation permet de dévolvuler et se traduit par 
une débâcle diarrhéique (80 à 96 % de succès). Il est alors 
nécessaire de laisser en place une sonde rectale poussée le plus 
haut possible sous contrôle coloscopique de façon à éviter la 
récidive précoce du volvulus. On peut alors proposer, dans un 
délai de quelques semaines, une résection-anastomose sur un 
côlon plat. 

La chirurgie est indiquée dans trois situations : contre- 
indications au traitement médical (sphacèle ou perforation), 
échec d’une détorsion endoscopique ou récidive après celle-ci 
(11 à 60 %). Le principe est celui d’une résection segmentaire 
sans rétablissement immédiat en urgence (côlon distendu et à 
contenu hyperseptique). Les deux segments digestifs sont mis 
en double stomie dite en « canon de fusil » dans un même site 
en fosse iliaque gauche : intervention de Bouilly-Volkmann. 
Cette intervention sera réalisée par incision médiane le plus 
souvent en raison du volume monstrueux du côlon. Le rétablis- 
sement par voie élective se fera dans un délai de 2 à 3 mois. 
L'intervention de Hartmann peut avoir sa place mais complique 
le rétablissement ultérieur. 


Volvulus du cæcum P®] 


Il est beaucoup plus rare (25 % des volvulus). Il est facilité par 
un défaut d'accolement du côlon droit et est plus fréquent chez 
la femme. Le traitement est chirurgical : si le cæcum est viable, 
on peut proposer une cæcopexie mais le risque de récidive est 
de 20 %. Dans les autres cas, la résection s'impose : exérèse 
iléocæcale et anastomose iléocolique droite dans le même 
temps. 


Colites aiguës (vasculaires ou inflammatoires) 


Le tableau est celui d’une distension colique le plus souvent 
diffuse s'inscrivant dans un contexte d’altération de l’état 
général, souvent fébrile, voire de choc. 

L'arrêt des matières et des gaz peut être remplacé par des 
diarrhées plus ou moins importantes qui peuvent dominer le 
tableau. Le diagnostic, suspecté à l’ASP, est confirmé au scanner. 
Une rectosigmoïdoscopie prudente, discutée au cas par cas et 
réalisée par un opérateur entraîné peut aider au diagnostic et à 
l'évaluation de la gravité en montrant l'aspect de la muqueuse : 
nombre et caractéristiques des ulcérations, aspect de la 
muqueuse et étendue éventuelle de la nécrose. 
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Dans le cadre de maladies inflammatoires, le traitement médical 
prime avec une prise en charge médicochirurgicale maintenant 
assez codifiée [2°l. La chirurgie ne sera discutée qu’en cas d’échec 
du traitement médical ou dans le cadre particulier du mégacô- 
lon toxique qui constitue un choc septique sur colectasie en 
dehors de toute perforation. Le geste sera alors une colectomie 
subtotale avec mise en double stomie (iléostomie en fosse 
iliaque droite et sigmoïdostomie en fosse iliaque gauche). Le 
rétablissement sera discuté ultérieurement. 

Dans le cas d’une origine vasculaire, la forme gangréneuse 
(10 %) réalise un tableau sévère évoluant rapidement vers le 
choc, imposant une sanction chirurgicale rapide (colectomie 
totale adaptée à l’étendue des lésions, le plus souvent sans 
rétablissement chez des patients fragiles, souvent polyvasculai- 
res, hypotendus et qui nécessiteront de la réanimation). Le 
pronostic est grave : 80 % de décès. Moins sévère, la colite 
ischémique non gangréneuse (90 %) peut répondre au traite- 
ment médical. En cas d'échec, le geste le plus souvent réalisé est 
l'intervention de Hartmann. 


66 , 
Point important 


——— 

Traitement des occlusions mécaniques du côlon 
Principes : éviter la nécrose et la perforation diastatique et 
rétablir le transit. 

Le traitement chirurgical peut être fait en un ou (plus 
fréquemment) deux temps. 

Moyens : colostomie d'amont, résection et mise en 
stomie, colectomie totale. 

Critères de choix : ils sont cliniques et scanographiques, 
en fonction de l’état du patient, du degré de souffrance 
intestinale et de la pathologie sous-jacente. 


Syndrome d'Ogilvie 


Il s’agit d’une distension gazeuse du côlon sans obstacle 
réalisant une pseudo-occlusion. Il est souvent associé à un 
contexte pathologique : suite de chirurgie (thoracique, vascu- 
laire), infections, contexte de réanimation, traumatismes extra- 
abdominaux, infarctus du myocarde (IDM), troubles 
métaboliques et désordres hydroélectrolytiques, neuroleptiques, 
etc. L'opacification n'est pas inutile pour prouver l'absence 
d'obstacle. 

Le diagnostic posé, la prise en charge est en priorité médi- 
cale : aspiration digestive, correction des troubles métaboliques, 
utilisation de néostigmine agissant par un effet parasympatho- 
mimétique. Un essai contre placebo a montré son efficacité à la 
posologie de 4 à 5 ampoules intraveineuses (i.v.) sur 24 heures. 
Les effets secondaires principaux sont cardiaques avec risque de 
bradycardie et même d'arrêt cardiaque imposant une sur- 
veillance scopique. L'utilisation doit donc être prudente en cas 
d'insuffisance coronarienne ou d’hypotension artérielle. En cas 
d'échec (2 à 3 jours de traitement médical) ou en cas de contre- 
indication, la coloscopie décompressive trouve son indication : 
colo-exsufflation et mise en place d’un tube de Faucher pour 2 
à 3 jours. Le taux de succès immédiat est de 80 à 100 %. Le 
taux de récidives varie de 15 à 24 % lS01, 

La chirurgie n’est indiquée qu’en cas d’échec de ces précé- 
dents traitements ou en cas de souffrance ischémique, voire de 
perforation diastatique. Le geste réalisé peut être une cæcosto- 
mie, une colostomie de décompression ou une résection colique 
droite. 


H Conclusion 


La gestion des syndromes occlusifs est un défi diagnostique et 
thérapeutique. Si la prise en charge a bénéficié de l’apport 
récent du scanner multibarrettes, elle reste fondée sur l’évalua- 
tion clinique. Il faut rappeler que le risque majeur d’une 
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NS : : 
a a nécrose et la perforation intestinale, complica- 
tions rdŸ ssimes, voire mortelles. Il faut donc, par une prise en 
cha médicochirurgicale rapide et efficace, détecter les 
in@rations opératoires urgentes et définir, pour les autres, une 

tégie thérapeutique adaptée. 
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Imagerie des affections ischémiques 
aicués du tube digestif de l’adulte 


E. Danse 


L'ischémie aiguë de l'intestin est une affection peu fréquente, dont le pronostic classiquement mauvais est 
amélioré quand on recourt à l'imagerie en coupe, plus volontiers la tomodensitométrie (TDM) que 
l'échographie. Des lésions de la paroi digestive et des anomalies du réseau vasculaire digestif sont à 
rechercher. En cas d'atteinte mésentérique, on observe un iléus grêle à parois fines, compliqué 
éventuellement d'une pneumatose et d’une aéroportie, un épaississement segmentaire ou extensif de la 
paroi grêle, homogène ou hétérogène. L'absence ou la diminution de la vascularisation des segments 
digestifs anormaux est à rechercher, en échographie-doppler couleur ou lors de la TDM réalisée avec 
injection de contraste intraveineuse. Les anomalies des troncs vasculaires sont l’occlusion localisée ou 
étendue du réseau splanchnique artériel ou veineux. En cas de colite ischémique, on peut visualiser les 


sténoses et les occlusions du réseau artériel splanchnique, avec leurs collatérales de vicariance. 


© 2005 Elsevier SAS. Tous droits réservés. 
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EH Introduction 


L'ischémie d’un organe se définit par un déficit de la vascu- 
larisation de celui-ci. Les anomalies qui en découlent sont 
générées soit par le déficit de vascularisation de l'organe, soit 
par la reperfusion de l’organe préalablement en souffrance 
(ischémie de reperfusion). Dans l'intestin, on distingue classi- 
quement les formes d’ischémie primitive des formes secondai- 
res. L'ischémie intestinale primitive regroupe l'ischémie 
mésentérique aiguë et la colite ischémique. Les ischémies 
secondaires sont celles observées en cas d’occlusion intestinale 
compliquée d’une strangulation, dans le décours d’une radio- 
thérapie ou d'une maladie du greffon contre l'hôte. Nous nous 
attarderons aux formes d’ischémie intestinale primitive et nous 
envisagerons également les lésions ischémiques primitives de la 
graisse péridigestive (appendagite). 
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Physiopathologie élémentaire 


L'incident ischémique provoque des modifications morpho- 
logiques et fonctionnelles de la paroi digestive. Les lésions sont 
causées par l’ischémie elle-même et par la reperfusion au cours 
de laquelle des métabolites et des radicaux libres sont libérés. 
Les anomalies fonctionnelles apparaissent les premières, sous la 
forme de spasmes. ll La diminution de l’oxygénation cellulaire 
est responsable d’une accentuation de la péristaltique intestinale 
et de diarrhées. [2 5l Un iléus adynamique survient ensuite 
(réponse sympathique). L'’œdème et l’hémorragie pariétaux 
surviennent plus tardivement et s’accompagnent d’une aug- 
mentation de la perméabilité cellulaire aux bactéries qu’on 
retrouve dans les relais lymphatiques mésentériques (transloca- 
tion bactérienne), ceci en raison de la destruction cellulaire. 21 

Les anomalies morphologiques portent d’abord sur la 
muqueuse dont les cellules villositaires et les artérioles en 
souffrance entraînent une majoration de la perméation cellu- 
laire. Il s'ensuit une dégénérescence de la muqueuse et une 
nécrose superficielle. À ce stade, les lésions sont réversibles et 
peuvent se décrire comme un infarctus muqueux. L’atteinte 
progresse si l’ischémie perdure et porte ensuite sur la sous- 
muqueuse puis la muscularis propria. Dans l'atteinte sous- 
muqueuse, on assiste à une extravasation plasmatique puis une 
hémorragie. À ce stade, les lésions sont considérées comme un 
infarctus mural. Quand l'atteinte ischémique atteint la muscu- 
laris propria, on parle alors d’infarctus transmural. L’atteinte 
superficielle survient habituellement dans les 30 minutes de 
l’ischémie intestinale. Les lésions plus profondes (de la muscu- 
laire) apparaissent dans un délai variable, de l’ordre de 4 heu- 
res [4 (Tableau 1). 
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Tableau &°” 


Élémen physiopathologie de l’ischémie (d’après Haglund et al. Acta 
Chir Scfhd 1987;:153:321-324). 





émie intestinale 
Atteinte muqueuse (les 30 premières minutes) 
dégénérescence muqueuse et nécrose superficielle 
e Atteinte sous-muqueuse 
œdèême et hémorragie 
+ Atteinte de la muscularis propria (après 4 h) 
atteinte transmurale 


Ischémie mésentérique aiguë 


Elle est plus connue sous le nom d’infarctus mésentérique. 
Elle est peu fréquente (0,01 à 1 % des causes d’hospitalisa- 
tion). SI Elle est de mauvais pronostic (mortalité de 59 à 93 %) 
parce qu'elle est trop souvent diagnostiquée à un stade tardif. l? 
6-91 Les séries associées à un meilleur pronostic sont celles basées 
sur un recours intensif à l'imagerie, qu'il s'agisse de l’angiogra- 
phie, de l'échographie ou plus récemment de la tomodensito- 
métrie (TDM). !; 8 10] L'ischémie digestive trouve sa cause dans 
une thrombose ou une embolie artérielle proximale ou distale 
du réseau mésentérique, une thrombose veineuse du réseau 
splanchnique, un bas débit ou une vasculite. [3 6; 71 C'est 
l’ischémie artérielle qui est associée à une mortalité élevée 
tandis que l’ischémie veineuse est de bon pronostic. [8 101 

Les occlusions artérielles aiguës responsables d’ischémie 
touchent classiquement l'artère mésentérique supérieure ou une 
de ses branches. La thrombose est quelquefois la conséquence 
d'une dissection spontanée d’un tronc artériel à destinée 
splanchnique. 

L'anamnèse peut permettre de suspecter une « ischémie » 
grêle aiguë lorsqu'un patient se présente avec une douleur 
abdominale sévère disproportionnée par rapport aux données 
cliniques. Il s’agit le plus souvent de patients ayant des antécé- 
dents de pathologie cardiovasculaire ou de trouble du rythme 
cardiaque. Les paramètres biologiques tels que la majoration des 
lactates déshydrogénases et l’apparition d’une acidose sont 
utiles mais n'apparaissent qu'à un stade avancé de la maladie. l°1 


Colite ischémique 


Elle est la forme la plus fréquente d’ischémie intestinale ; elle 
est de bon pronostic avec une mortalité de l’ordre de 
10 %. HT-1ST Son diagnostic repose sur une combinaison de 
données cliniques, endoscopiques, radiologiques et 
histologiques. 11-1$1 Deux formes de « colites ischémiques » sont 
distinguées sur la base de l’évolution de l'affection, d’une part 
la forme transitoire qui se résout sans séquelles et d'autre part 
la forme compliquée d’une sténose cicatricielle ou d’une 
gangrène. [11, 13, 15, 16] La colite gangréneuse s'accompagne 
d’une mortalité élevée. 

L'identification de facteurs de pronostic de la colite ischémi- 
que permet d'adapter la stratégie thérapeutique. (11, 14-171 L'âge, 
la durée des symptômes (> 40 heures), une pathologie préexis- 
tante (maladie cardiovasculaire ou diabète), une chirurgie de 
l’aorte abdominale, un choc hypovolémique sont associés aux 
formes graves de la colite ischémique dont le traitement 
nécessite une chirurgie d'urgence. [16-181 TT a été démontré que 
le taux des lactates déshydrogénases et la leucocytose sont 
significativement plus élevés dans les formes sévères d’ischémie 
colique. H8I 

L'endoscopie montre des anomalies suggestives de « colite 
ischémique ». Les informations sur la gravité de l’affection 
ischémique sont en revanche réduites parce que la délimitation 
de l'étendue de la colite n’est pas possible en situation 
d'urgence (risque de perforation). De plus, les fragments de 
biopsie se limitent à une partie restreinte de la paroi (la 
muqueuse et une partie de la sous-muqueuse). En revanche, 
l'échographie et la TDM peuvent contribuer à l'identification de 
facteurs de gravité. [18-25] 
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Colite ischémique : 


formes topographiques 
BE 
46 % gauche 

30 % droite 

11 % atteinte pancolique 

9 % transverse et angle splénique 

4 % sigmoide 


H Apport de l'imagerie 


En cas d’ischémie mésentérique aiguë comme en cas de colite 
ischémique, on peut détecter des lésions pariétales et des 
anomalies des troncs vasculaires, en échographie et plus 
facilement en TDM. E, 261 Si on tient compte de signes tels 
qu'une pneumatose, une aéroportie, une occlusion de l'artère ou 
de la veine mésentérique supérieure, un hyporehaussement 
intestinal ou des lésions ischémiques d’un autre organe, la 
sensibilité diagnostique globale du CT pour le diagnostic 
d'ischémie mésentérique aiguë est estimée entre 64 et 96 % et 
sa spécificité à 94 %. l8, 10, 26] 


\ 


À retenir 
—————— 
Signes TDM à rechercher en faveur d’une ischémie 
mésentérique aiguë 
+ Ischémie artérielle aiguë 

Thrombose artérielle 

Iléus ou épaississement du grêle 
Pneumatose +/- aéroportie 

Autres organes 
+ Ischémie veineuse 

Thrombose mésentéricoporte 

Épaississement 


La colite ischémique est volontiers considérée comme une 
ischémie du dernier pré, sans lésion occlusive aiguë des pédicu- 
les vasculaires splanchniques. En échographie comme en TDM, 
elle se traduit habituellement par un épaississement segmentaire 
aspécifique des parois coliques, dans certains cas associé à un 
défaut segmentaire de vascularisation de la paroi épaissie. 


Considérations techniques 
Echographie 

L'échographie intestinale est d’abord réalisée à l’aide de 
sondes de basse fréquence, pour analyser l’ensemble de la cavité 
abdominale, l’aorte et les troncs vasculaires mésentériques. 
L'analyse en mode doppler couleur permet d'apprécier la 
perméabilité des artères digestives principales (le tronc cœliaque, 
l'artère mésentérique supérieure et l’inférieure). L'examen 
échographique comporte aussi une évaluation du réseau vei- 
neux portal, splénique et mésentérique supérieur. Les sondes de 
haute fréquence sont utilisées pour étudier la paroi intestinale 
en recherchant des anomalies d'épaisseur (paroi anormale 
supérieure à 3 mm pour le grêle et 4 mm pour le côlon), la 
présence d’une stratification et d’une vascularisation pariétale. 
Le flux pariétal est évalué en doppler couleur, en utilisant des 
paramètres de flux lent (de l’ordre de 10 cm/s ou moins). 


Tomodensitométrie 


Le bilan TDM est effectué en analysant l’ensemble de la 
cavité abdominale, des coupoles jusqu’au pubis. L'examen de 
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Tableau 2. & 


Paramètr Qe base d'un examen tomodensitométrique en cas de 
suspigio@ d'ischémie intestinale aiguë, sur un appareil de 16 canaux 


LE E. Fishman, 2004, www.ctisus.com). 
NS , MAS 120 KV/225 mAs 


ollimation des détec- 16 x 0 75 mm 
teurs 
Épaisseur de coupe 0,75 mm 
Déplacement par rotation 12 mm 
Opacification Habituellement non 


Temps de passage Temps artériel : 25-30 s ou détection auto- 
matique du bolus 
Temps portal : 705 


Débit d'injection 3 à 3,5 ml/s 


base réalisé en urgence et sans orientation diagnostique spécifi- 
que comporte une série d'emblée avec injection de contraste 
intraveineuse, au temps portal pour la vue globale de l'abdomen 
et un éventuel second passage à 270 secondes au niveau du 
pelvis. L'examen spécifiquement orienté à la recherche d’une 
ischémie intestinale suppose la réalisation de coupes portant sur 
l’ensemble de l’abdomen réalisées d’abord sans injection de 
contraste, suivies d’une évaluation au temps artériel puis au 
temps portal (Tableau 2). 

Les images sont analysées avec un fenêtrage abdominal 
classique et un fenêtrage pulmonaire, pour rechercher la 
présence d'air intramural (pneumatose), intravasculaire (aéro- 
portie) ou extradigestif (en cas de perforation). Il est recom- 
mandé d'évaluer le réseau mésentérique artériel et veineux en 
réalisant des reformatages d'images multiplanaires, et en 
intensité de projection maximale. [8] 

La paroi grêle est considérée comme épaissie quand elle 
mesure plus de 3 mm. 27; 28l La mesure de la paroi colique 
normale est quant à elle dépendante du degré de distension du 
côlon : la paroi colique est considérée comme normale si elle ne 
dépasse pas 6 à 8 mm quand le côlon est collabé, 5 mm quand 
le diamètre transverse du côlon mesure 2 cm, et 3 mm quand 
il mesure 4 cm. °? 


Ischémie mésentérique aiguë 


Lésions pariétales de l’ischémie mésentérique 
aiguë 


On note un iléus, un épaississement de la paroi intestinale, 
avec ou sans persistance de la différenciation pariétale, sans 
ou avec vascularisation identifiable [19, 25, 281 (Fig. 1A, B, C) 
(Tableau 3). La perte de différenciation est un signe de sévérité 
de l'atteinte, l’absence de flux pariétal l’est bien plus. {2° 301 La 
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Tableau 3. 
Signes tomodensitométriques en cas d’ischémie intestinale aiguë (d’après 
Chou CK. CT manifestations of bowel ischemia. AJR 2002;:178:87-91). 


Iléus à parois fines 
+ Insuffisance vasculaire persistante 
e Ischémie « pâle » ou nécrose 
Épaississement pariétal 
+ Lésions de reperfusion (hémorragie pariétale) 
Œdème simple 
Rehaussement de la paroi épaissie 
+ Lésions de stase veineuse 
Œdème ou rehaussement de la paroi 
Défaut de rehaussement de la couche sous-muqueuse 


pneumatose pariétale est également observée et témoigne d’une 
nécrose pariétale dans 70 à 90 % des cas, suivant l’absence ou 
la présence d’une aéroportie dans le même temps. 

L'iléus s’observe plus fréquemment en cas d’ischémie arté- 
rielle au stade de début. [50-321 Au stade plus tardif, l’épaississe- 
ment apparaît dans les sites préalablement en ïiléus. La 
pneumatose est plutôt le fait d’une ischémie artérielle. L'épais- 
sissement segmentaire ou diffus est plus volontiers observé 
d'emblée en cas d’ischémie veineuse. 1301 

En cas d’iléus, l'échographie montre une ou plusieurs 
anses grêles pleines de liquide, sans épaississement et sans 
péristaltisme. L'absence de perfusion pariétale, inconstante, 
est difficile à reconnaître en échographie. La TDM montre 
aisément l’iléus grêle segmentaire ou étendu (Fig. 1C). La TDM 
pratiquée avec injection intraveineuse d’iode montre un 
hyporehaussement segmentaire des anses en iléus, ce déficit de 
perfusion étant inconstamment présent. (8 271 C'est dans ces 
cas d’iléus qu'il faut rechercher le gaz intramural (la pneuma- 
tose) plus aisément en TDM qu’en échographie. En échogra- 
phie, de fins artefacts hyperéchogènes intramuraux sont 
visualisés. En TDM, il faut recourir à la lecture en fenêtre 
pulmonaire. La pneumatose pariétale peut se compliquer d’une 
aéroportie, quand les bulles de gaz diffusent dans la circulation 
veineuse mésentéricoporte (Fig. 2A, B, C). Il en résulte 
des artefacts en mode doppler couleur dans la veine porte, des 
spike artefacts, causés par le passage des bulles lors de l’insona- 
tion du réseau porte par le faisceau acoustique. ll En échogra- 
phie, l’aéroportie se traduit par des clartés hyperéchogènes le 
long des axes périportaux, de localisation périphérique, à la 
différence de l’aérobilie, de topographie plutôt centrale et 
juxtahilaire. En temps réel, les artefacts de l’aérobilie montrent 
un déplacement lent, orienté vers la voie biliaire principale ; 
ceux générés par l’aéroportie sont rapides et orientés vers la 
périphérie du foie. Ainsi, en TDM, l'’aéroportie est retrouvée 
sous la forme de clartés aériques périphériques, souvent dans les 





d'une occlusion sur bride compliquée de nécrose. 

A. Segment de grêle normal, rehaussant correctement lors de l'injection. 
B. Segment grêle sans aucun rehaussement de paroi (nécrose pariétale irréversible). 

C. TDM en cas d'infarctus mésentérique artériel : iléus grêle à parois fines, sans anomalie de rehaussement de la paroi de l'intestin. 
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Figure 2. Tomodensitométrie (TDM) d'un infarctus mésentérique avec 
atteinte diffuse du grêle, compliquée d'une nécrose intestinale et d’une 
aéroportie. 

A. TDMillustrant une pneumatose pariétale avec aspect dédoublé de la 
paroi des anses grêles en iléus, et dissection aérique de la paroi intestinale. 
B. Échographie montrant une aéroportie avec des formations hyperécho- 
gènes disséminées dans le parenchyme hépatique, le long des axes 
portaux. 

C. Image identique en TDM et présence de bulles de gaz portales dans les 
segments hépatiques sous-diaphragmatiques. 


segments les plus antérieurs du foie. Il a été récemment 
rapporté une absence de visualisation de l’aéroportie en TDM 
alors qu’elle est clairement détectée en échographie. (3% 5] 
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La pneumatose peut être bulleuse, et dans ce cas associée 
dans 70 % des cas à une nécrose transmurale ; quand elle est 
linéaire, elle est associée dans 90 % à une nécrose transmu- 
rale. 2°1 La présence d’une aéroportie en plus d’une pneumatose 
est un signe de gravité puisqu'il signe une nécrose transmurale 
dans 91 % des cas. 


66 : 
Pneumatose, aéroportie 


et TDM 


RE 
e À. Pneumatose 
Forme bulleuse:; 
nécrose transmurale : 70 % 
Forme linéaire; 
nécrose transmurale : 90 % 
e B. Aéroportie 
nécrose transmurale : 81 % 
e C. Aéroportie et pneumatose 
nécrose transmurale : 91 % 


L'épaississement du grêle est reconnu en échographie quand 
la paroi intestinale mesure plus de 3 mm d'épaisseur. 6 371 La 
dédifférenciation des couches pariétales est un signe de sévérité 
de l'atteinte ischémique. ?°1 L'absence d'identification de signal 
doppler au sein d’un segment digestif est un signe en faveur 
d'une ischémie pariétale 150, 38, 391 (Fig. 3). L'épaississement 
pariétal en cas d’ischémie veineuse peut se traduire par un 
aspect hypoéchogène de la sous-muqueuse. [30 31, 40] 

En TDM, la paroi grêle anormale mesure au moins 3 mm 
(Fig. 4). L'épaississement des parois en cas d’ischémie veineuse 
prend un aspect variable, homogène, inhomogène ou avec une 
hypodensité marquée de la sous-muqueuse, sous la forme du 
signe du halo 2%, 411 (Fig. 5). Les coupes réalisées sans contraste 
peuvent montrer des zones d’hyperdensité spontanée, dues à 
une hémorragie sous-muqueuse. Le défaut de rehaussement de 
la paroi épaissie lors de l'injection de l'agent de contraste 
intraveineux est un signe spécifique d'atteinte ischémique, en 
particulier lorsqu'il ne touche qu’une partie du tube digestif. 


Lésions vasculaires en cas d’ischémie 
mésentérique aiguë 


Il s’agit de la mise en évidence d’une occlusion du tronc ou 
de l'artère mésentérique supérieure ou d’une de leurs branches. 
Cette thrombose est plus aisément vue en TDM qu’en échogra- 
phie (Fig. 6A, B). Il en est de même en cas de thrombose 
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Figure 3. Échographie en cas d'ischémie grêle se traduisant par un 
épaississement de la paroi, une perte de la différenciation du grêle épaissi 
et une absence de flux en mode doppler couleur (nécrose étendue). 
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Figure 4. Tomodensitométrie en cas d’infarctus mésentérique artériel : 
épaississement grêle modéré et signe du halo (hypodensité de la sous- 
muqueuse). 


veineuse mésentérique (Fig. 7). Dans ce cas, les coupes TDM 
pratiquées sans injection de contraste montrent une hyperden- 
sité spontanée du thrombus veineux frais. [41-431 La dissection 
spontanée de l'artère mésentérique supérieure est vue en TDM, 
sous la forme d’un flap de dissection et d’une thrombose 
partielle ou totale de la lumière artérielle élargie. L'arrivée des 
appareils multidétecteurs permet d'affiner la visualisation des 
réseaux artériels secondaires, ce qui devrait autoriser la détection 
des lésions plus périphériques. 


Colite ischémique 


Anomalies pariétales 


La colite ischémique se traduit en imagerie par un épaississe- 
ment plus marqué qu'en cas d'atteinte inflammatoire. 

En échographie, la paroi colique est épaissie quand elle 
dépasse 4 mm. L'épaississement pariétal de la colite ischémique 
est causé par les hématomes sous-muqueux. [8 20, 21, 23, 39, 43] 
La sévérité de la « colite ischémique » est d'autant plus pronon- 
cée qu’on note une disparition de la différenciation et de la 
perfusion de la paroi colique épaissie. H8, 20, 29, 44] 

En TDM, la colite ischémique se manifeste par un épaississe- 
ment de l’ordre de 8 mm au moins, mais qui peut osciller entre 
2 et 20 mm. L’épaississement se présente sous trois formes 
différentes (Tableau 4). Le type A est celui d’un épaississement 
hétérogène avec des zones d’hypoperfusion et une infiltration 
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Figure 5. Tomodensitométrie d’une ischémie grêle sur thrombose vei- 
neuse mésentérique, compliquée d'un épaississement extensif d’anses 
grêles pelviennes et au sein desquelles le rehaussement pariétal est quasi 
inexistant lors de l'injection d'iode intraveineuse. 


de la graisse de voisinage. Elle est vue dans 61 % des cas 
(Fig. 8). Le type B est celui d’un épaississement homogène sans 
atteinte de la graisse de voisinage (vu dans 33 % des cas) 
(Fig. 9). Le troisième type (type C) est celui d’une pneumatose 
colique (noté dans 6 %) (Fig. 10). L'ascite est notée dans 30 à 
37 % des cas. La pneumatose est considérée comme le seul 
facteur probant indicateur de mauvais pronostic. 


Anomalies vasculaires en cas de colite ischémique 


Les anomalies des troncs vasculaires sont peu décrites en 
échographie ou en TDM. Il peut s'agir d’une rupture d’un 
anévrisme de l'aorte abdominale compliquée d’une occlusion 
aiguë de l'artère mésentérique inférieure. Habituellement, les 
lésions vasculaires de la colite ischémique sont celles d’une 
ischémie non occlusive favorisée par un terrain vasculaire 
athéromateux. Dans ce cas, l’échographie-doppler couleur est 
utile pour détecter les occlusions et les sténoses des artères 
digestives développées sous un mode chronique. Une sténose 
significative du tronc cœliaque est signalée en échographie- 
doppler si les vitesses systoliques maximales qui y sont enregis- 
trées sont supérieures à 1,5 m/s et la diastole supérieure à 1 m/s. 
L'artère mésentérique supérieure et l’inférieure sont considérées 
comme significativement sténosées si leur vitesse systolique 
maximale est supérieure à 2,99 m/s + 0,4 m/s et la vitesse 
diastolique supérieure à 0,45-0,7 m/s. [#5 461 Les réseaux de 
vicariance en cas d’occlusion ou de sténose serrée des troncs 
digestifs peuvent être reconnus en échographie. [471 La TDM est 
mieux en mesure de déceler ces arcades de compensation, dont 
la visualisation est améliorée lorsqu'on recourt aux images 
multiplanaires. 


Figure 6. Tomodensitométrie centrée sur les 
premiers centimètres de l'artère mésentérique 
supérieure. 

A. Segment tout débutant de l'artère mésenté- 
rique supérieure rehaussant normalement. 

B. Segment plus distal de l'artère mésentérique 
supérieure ne rehaussant pas sous contraste 
intraveineux : thrombose segmentaire de cette 
artère (compliquée d’une nécrose intestinale non 
illustrée). 
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Figure 7. Tomodensitométrie dans un cas de thrombose de la veine 
mésentérique supérieure : défaut de remplissage localisé de la jonction 
mésentéricoporte, au temps portal de l'injection intraveineuse d'iode. 





Tableau 4. 
Séméiologie tomodensitométrique de la colite ischémique. 


Épaississement : 8 mm (2 à 20 mm) 

° Épaississement hétérogène (61 %) 

+ zones d’hypoperfusion 

+ infiltration de la graisse de voisinage 

° Épaississement homogène sans atteinte de la graisse de voisinage 
(33 %) 

+ Pneumatose colique (6 %) (facteur pronostique) 

Ascite (30 à 37 %) 

Pneumatose 





Figure 8. Tomodensitométrie en cas de colite ischémique de grade A : 
épaississement hétérogène des parois coliques et infiltration de la graisse 
de voisinage. 
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Figure 9. Tomodensitométrie en cas de colite ischémique de grade B : 
épaississement homogène de la paroi du côlon transverse gauche, sans 
anomalie de la graisse de voisinage. 
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Figure 10. Tomodensitométrie d’une colite ischémique cæcale grave, 
de grade C, compliquée d'une nécrose pariétale (pneumatose cæcale). 


H Affections ischémiques 
apparentées 


Torsion d’« appendice épiploïque » 


Les « appendices épiploïques » sont de petites formations 
graisseuses, adhérentes à la surface séreuse du côlon, distribuées 
le long des taenia coli. #7-S8l Ces structures graisseuses peuvent 
se tordre spontanément et être ainsi la cause d’un syndrome 
douloureux aigu dénommé « appendagite primitive ». Il s'ensuit 
une nécrose de l’« appendice ». [S9, $2, 53, $$, S7T La présentation 
clinique mime celle observée en cas d’affections plus courantes 
telles qu'une appendicite, une « diverticulite » ou une cholécys- 
tite. (47, SL, S3, S8T Le traitement de cette affection bénigne est 
symptomatique et ne justifie habituellement pas de sanction 
chirurgicale. 

Le diagnostic positif de cette affection est évoqué lors d’une 
échographie et/ou d’un examen TDM prescrits pour exclure une 
affection digestive (appendicite ou diverticulite), vésiculaire ou 
rénale aiguë. (#7; 47-S8l En échographie, on visualise une forma- 
tion hyperéchogène, en avant de la paroi colique. Elle est 
entourée d’un anneau hypoéchogène millimétrique dans 66 à 
93 % des cas. Un nodule central hypoéchogène, infracentimé- 
trique, est parfois noté (Fig. 11). Il n’y a pas d’anomalie 
pariétale digestive de voisinage, à la différence d’une appendi- 
cite ou d’une diverticulite. La nature ischémique du processus 
causal est soulignée par l’absence de signal doppler couleur 
identifiable au sein de la masse hyperéchogène. En tomodensi- 
tométrie, le diagnostic d’appendagite est évoqué face à une 
formation graisseuse de densité un peu plus élevée que la graisse 
normale adjacente. Cette masse graisseuse est bien délimitée, 
adhérente à la surface séreuse du côlon. Sa densité est de 
-60 unités Hounsfield au lieu de -120 pour la graisse nor- 
male (47, S4S7T (Fig. 12). Le péritoine pariétal adjacent est 
discrètement épaissi en regard de la masse. [$°] 


Infarctus segmentaire du grand tablier 
épiploïque 

Le grand tablier épiploïque comporte des franges mobiles au 
niveau de ses contours inférieurs et latéraux. On peut y consta- 
ter une torsion suivie d’une nécrose du tissu graisseux en 
souffrance. Cette entité est rare et s’observe au niveau des fosses 
iliaques. 

L'échographie et la TDM montrent une formation ovoïde de 
tonalité graisseuse (hyperéchogène en US et hypodense en CT), 
dont la taille est plus large qu’en cas d’appendagite. [54 601 
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Figure 11. Aspect échographique d’une appendagite : masse hyper- 
échogène déformant la paroi antérieure du côlon descendant, sans ano- 
malie de la graisse de voisinage. 





Figure 12. Même patient que la figure 11 : délimitation d’une forma- 
tion graisseuse, discrètement plus dense que la graisse de voisinage. Cette 
masse graisseuse remaniée est localisée en regard de la paroi colique 
gauche, celle-ci restant normale. 
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Chapitre 59 





Imagerie des syndromes douloureux 
et febriles de l'abdomen, 
d’origine intestinomésentérique 


J. MATHIAS et D. RÉGENT 





Les douleurs abdominales sont un signe fonctionnel fréquent. Si 
certains symptômes permettent d'évoquer le diagnostic dès l’étape 
de l’interrogatoire (douleur épigastrique post-prandiale durable 
d’une colique hépatique, douleur épigastrique transfixiante d’une 
pancréatite, crampes ulcéreuses, douleurs « frénétiques » d’une 
colique néphrétique, etc.), les douleurs abdominales d’origine intes- 
tinomésentériques n’ont, en dehors de quelques cas typiques (dou- 
leur en fosse 1liaque droite d’une appendicite aiguë, en fosse 1liaque 
gauche d’une diverticulite sigmoïdienne, etc.), que peu ou pas de 
valeur localisatrice. Plus encore, la fièvre et les signes péritonéaux, 
même en cas de lésions inflammatoires avancées, peuvent être 
absents, en particulier chez les sujets âgés ou immunodéprimés. 
L’imagerie et particulièrement la TDM prennent tout leur intérêt 
dans ce contexte délicat, en redressant bien souvent des diagnostics 
cliniques de présomption erronés. L’exploration tomodensitométri- 
que a, en outre, un intérêt majeur pour la prise en charge thérapeu- 
tique en permettant de fonder les décisions sur des éléments objec- 
fs anatomopathologiques macroscopiques précis. Elle permet en 
particulier de différencier les réactions inflammatoires locales 
autour d’un foyer infectieux (péritonite localisée) des réactions 
inflammatoires disséminées à distance (péritoine sale ou misty 
mesentery, épaississement diffus du péritoine pariétal et/ou viscéral, 
collections interanses...), matérialisant la péritonite et imposant 
l’intervention sans attendre la symptomatologie clinique patente. 

Ce chapitre envisage les douleurs d’origine intestinomésentéri- 
que, fébriles ou non, qui peuvent être rattachées essentiellement aux 
appendicites, aux complications de la maladie diverticulaire coli- 
que, aux complications du diverticule de Meckel, enfin aux appen- 
dagites et aux infarctus omentaux. Il existe bien d’autres causes, 
pouvant conduire à ce type de tableau clinique : perforations cou- 
vertes des ulcères gastroduodénaux, diverticulites du cæco-ascen- 
dant, tumeurs infectées du tube digestif, qui seront envisagés dans 
d’autres chapitres. 


APPENDICITES AIGUËS 11] 


S1 la première appendicectomie fut réalisée (sans anesthésie !) en 
1735 par Claudius Amyand (1680-1740), chirurgien de l’armée 
anglaise, sur un appendice perforé par une aiguille et siégeant dans 
une hernie inguinale oblique externe, c’est James Copland qui le 
premier, en 1834, fit clairement la distinction anatomique entre le 
cæcum et l’appendice vermiculaire dans son Dictionnaire de méde- 
cine pratique. Il fallut attendre 1886 (10 ans avant la découverte des 
rayons X et un an après le décès de L. Gambetta attribué à l’évolu- 
ton défavorable d’un abcès appendiculaire rétrocæcal) pour que 
Reginald H. Fitz, professeur d’ Anatomie pathologique à Harvard, 
publia un article décrivant la perforation inflammatoire de l’appen- 
dice, son diagnostic précoce et sa prise en charge thérapeutique. 
L’appendice sortait donc d’un très long anonymat, difficilement 
explicable, pour devenir le pourvoyeur des « typhlites » que l’on 
considérait jusque-là comme les conséquences d’une atteinte 
inflammatoire primitive du cæcum. La technique chirurgicale s’est 
appuyée sur les travaux de Mac Burney puis la cœliochirurgie s’est 
développée au cours des deux dernières décennies. 


L’appendicite aiguë reste l’urgence chirurgicale abdominale la 
plus fréquente (incidence annuelle en France d’environ 7 pour 
10 000 habitants). Elle est plus fréquente dans les pays occidentaux, 
probablement en raison du régime alimentaire pauvre en fibres. Elle 
est rare avant 3 ans, plus fréquente entre 10 et 30 ans. 

S1 les formes classiques sont de diagnostic facile et rapide, l’ima- 
gerie prend toute son importance pour évaluer les complications et 
surtout les formes inhabituelles d’appendicites, notamment par leur 
topographie. Le risque principal est l’évolution vers la péritonite 
généralisée, qui met en jeu le pronostic vital, avec une mortalité de 
0,1 p. 100 dans les formes non compliquées et de 1,5 à 5 p. 100 en 
cas de perforation appendiculaire. 
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LE pronostic est donc directement lié à la précocité du diagnostic 
KO et du traitement. 


BASES PHYSIOPATHOLOGIQUES [2-5] 


L’appendicite est provoquée par une obstruction de la lumière 
appendiculaire, entraînant une hyperpression intraluminale avec 
stagnation des sécrétions et pullulation microbienne. Si l’obstruc- 
tion persiste, la pression endoluminale dépasse la pression de per- 
fusion des veines appendiculaires, entraînant une ischémie pariétale 
avec lésions épithéliales et invasion de la paroi par les germes. En 
quelques heures, il peut se produire une thrombose des artères et 
des veines appendiculaires, responsable d’une perforation appendi- 
culaire et exposant au risque d’abcès ou de péritonite. 

L'origine de l’obstruction est un obstacle soit endoluminal 
(coprolithe, corps étranger ingéré, ascaris..….), soit pariétal (hyper- 
plasie lymphoïde, tumeur carcinoïde, adénocarcinome appendicu- 
laire) ou cæcal (épaississement inflammatoire d’une maladie de 
Crohn, adénocarcinome cæcal). 

On distingue, selon leur gravité croissante : 

— l’appendicite catarrhale où æœdémateuse : appendice congestif, 
avec infiltrat inflammatoire et ulcérations muqueuses. Elle peut 
régresser spontanément ou s’aggraver ; 

— l’appendicite phlegmoneuse où purulente : l’appendice con- 
tient du pus, sa paroi se nécrose avec possiblement une perforation 
et une péritonite localisée ou diffuse ; 

— l’appendicite gangréneuse : des plages nécrotiques apparais- 
sent sur l’appendice, parfois étendues au cæcum, avec péritonite. 

L’atteinte inflammatoire prédomine souvent à la distalité de 
Ga l’appendice, épargnant ses premiers centimètres proximaux, ce qui 

explique les difficultés potentielles de l’imagerie, particulièrement 
en échographie. 

La perforation appendiculaire peut se faire en péritoine libre, res- 
ponsable d’une péritonite généralisée « en un temps ». Plus sou- 
vent, les viscères adjacents (grand omentum, anses grêles, vessie) 
peuvent s’accoler au contact du foyer inflammatoire pour juguler 
l’extension de l’infection, réalisant alors un plastron appendiculaire. 
Cette péritonite localisée peut secondairement se généraliser, réali- 
sant une péritonite « en deux temps ». Enfin, un abcès appendicu- 
laire peut secondairement évoluer vers une péritonite généralisée 
(péritonite « en trois temps »). 

Il n’y a pas toujours de parallélisme entre l’intensité des lésions 
anatomiques et la gravité clinique. 





BASES EMBRYOLOGIQUES ET ANATOMOCLINIQUES [2-5] 


C’est la topographie très variable de l’appendice dans l’abdomen 
qui détermine les modalités de révélation clinique ainsi que le type 
de complication en cas de retard diagnostique. 

L’appendice « vermiforme » est un diverticule tubulaire et 
flexueux du cæcum, qui apparaît au cinquième mois de gestation. 
C’est une formation propre à l’homme et aux singes anthropoïdes. 
Il mesure en moyenne 8 cm (de 2 à 20 cm). Il s’implante à la face 
postéro-médiale du cæcum, à la convergence des trois ténias coli- 
ques, et à 1 ou 2 cm sous la jonction iléocæcale (repère échographi- 
que majeur). L’appendice est uni à la terminaison de l’iléon par le 
méso-appendice, qui contient ses vaisseaux et ses nerfs. Sa paroi 
interne renferme de nombreux follicules lymphoïdes, dont le nom- 
bre augmente entre 8 et 20 ans. 

La projection cutanée de l’appendice est très variable et dépend 
de la situation du cæcum, elle-même liée au degré de rotation de 
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l’anse intestinale primitive et à la qualité des accolements du fascia 
de Toldt droit : lors du développement de l’intestin moyen, la réin- 
tégration dans l’abdomen des anses herniées à la dixième semaine 
est responsable de leur emplacement définitif dans la cavité abdo- 
minale. Le renflement cæcal est le dernier à réintégrer la cavité 
abdominale. Il se place provisoirement dans le quadrant supérieur 
droit, sous le lobe droit du foie. De là, 1l descend dans la fosse 1lia- 
que droite, formant le côlon droit et l’angle colique droit. Au cours 
de ce processus, l’ébauche de l’appendice se forme à l’extrémité 
distale du renflement cæcal sous la forme d’un étroit diverticule. 
L’inégalité de croissance des parois cæcales explique la situation 
médiale de l’appendice. Le développement de l’appendice pendant 
la descente du côlon explique la fréquence des appendices en posi- 
tion rétrocæcale. L’extrémité distale du cæcum et le sigmoïde ne 
participent pas aux accolements péritonéaux et conservent un méso 
propre. 

Aïnsi existe-t-11l de nombreuses variations positionnelles de 
l’appendice par rapport au cæcum : médiocæcal, le plus fréquent 
(douleur au point de Mac Burney), rétrocæcal, au contact du muscle 
psoas-iliaque droit (expliquant le psoïtis clinique), sous-cæcal anté- 
rieur ou postérieur, précæcal, 1léocæcal antérieur ou postérieur. 

De même, les variations positionnelles du cæcum ou de longueur 
de l’appendice vont déterminer : 

° les appendicites sous-hépatiques, pré- ou rétrocoliques : 

— précolique, venant s’accoler à la face profonde du péritoine 
pariétal de la région sous-hépatique, simulant alors sur le plan cli- 
nique une cholécystite aiguë ; 

— rétrocolique, entre la face postérieure du côlon et la face anté- 
rieure du rein droits, simulant alors une pyélonéphrite aiguë droite ; 

° les appendicites pelviennes, avec signes urinaires ou simulant 
une annexite ; 

* les appendicites mésocæliaques (avec souvent troubles du tran- 
sit au premier plan, simulant une complication d’un diverticule de 
Meckel ou une gastro-entérite), le siège mésocæliaque des lésions 
inflammatoires pouvant s’expliquer par deux mécanismes : 

— cæcum mésocæliaque (cæco-ascendant mobile), par défaut 
d’accolement du fascia de Toldt droit ; 

— par longueur inhabituelle de l’appendice (jusqu’à 20 cm) avec 
un cæcum orthotopique, qui amène l’extrémité distale de l’appen- 
dice en situation abdominale médiane profonde. 

Il faut donc toujours débuter l’analyse échographique ou tomo- 
densitométrique par la recherche de la position du cæcum (ortho- 
ou hétérotopique) pour suivre ensuite le trajet appendiculaire. 


IMAGERIE 


Cliché d’abdomen sans préparation 


Il a très peu d’intérêt dans l’exploration d’une douleur de la fosse 
iliaque droite. Il peut montrer, au mieux, un 1léus réflexe en fosse 
iliaque droite, rarement un coprolithe appendiculaire qui, chez 
l’adulte, n’est pas synonyme d’appendicite et n’est présent que dans 
10 p. 100 des appendicites. 


Échographie abdominale [6-10] 


L’échographie était autrefois plébiscitée pour sa disponibilité et 
son moindre coût par rapport à la TDM. Aujourd’hui, c’est surtout 
son caractère non irradiant qui la rend indispensable, notamment 
chez les sujets jeunes et la femme en période d’activité génitale. 
L’échographie haute résolution (5 à 12 MHz) permet d’individuali- 
ser les différentes couches de la paroi digestive, d’évaluer le péris- 
taltisme et d’explorer avec précision la zone de douleur maximale. 
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N° L'examen, réalisé en mode d’imagerie d’harmoniques, débute 

S par une exploration de la cavité abdominopelvienne à la sonde 

convexe basse fréquence (élimination des diagnostics différen- 

tiels, repérage de la position du cæcum), l’analyse est ensuite 

focalisée sur le côlon, la dernière anse 1léale et l’appendice, en 

utilisant la sonde linéaire haute fréquence avec compression dosée 

des anses digestives. L’appendice sain a quatre caractéristiques 
échographiques : 

— 1] est composé des couches interne hypo-échogène 
(muqueuse), intermédiaire hyperéchogène  (sous-muqueuse), 
externe hypo-échogène (musculeuse) ; 

— 1] naît du bas-fond cæcal, 1 à 2 cm sous la dernière anse iléale ; 

— 1l est borgne ; 

— 1] n’a pas de mouvement péristaltique. 

Une échographie endorectale ou endovaginale peut être réalisée 
chez l’adulte, notamment si le cæcum est en position ectopique pel- 
vienne. 

Les signes échographiques d’une appendicite aiguë sont un 
appendice dilaté (plus de 6 mm de diamètre) avec une paroi de plus 
de 3 mm, non compressible, avec paroi dédifférenciée. Parfois, un 
coprolithe appendiculaire est visible sous forme d’une image hyper- 
échogène fixe avec cône d’ombre postérieur. S’y associent des 
signes extra-appendiculaires : infiltration hyperéchogène de la 
graisse péri-appendiculaire et péricæcale, avec au maximum une 
collection abcédée hypo-échogène, œdème sous-muqueux de la 
paroi cæcale (typhlite réactionnelle par propagation transséreuse de 
l’inflammation), fréquentes  adénomégalies  mésentériques 
(Figure 59-1). 

Les faux négatifs sont observés chez les patients obèses ou en cas 
d’importante distension gazeuse intestinale, dans les appendicites 
ectopiques, les appendicites perforées où aucune structure appendi- 
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culaire n’est plus identifiable et les appendicites localisées à la 
pointe de l’appendice (appendicites distales). 

Les faux positifs peuvent être liés à l’identification comme 
appendice pathologique d’une structure tubulaire normale ou patho- 
logique (anse digestive, uretère dilaté, veine gonadique thrombo- 
sée). Il peut exister des épaississements appendiculaires réaction- 
nels (« appendicite » de contiguïté) lors des atteintes infectieuses ou 
inflammatoires de voisinage, particulièrement dans les poussées 
inflammatoires de maladie de Crohn 1léocæcale ou dans les infec- 
tions utéro-annexielles droites. Les diverticules de l’appendice et 
leurs complications infectieuses peuvent être diagnostiqués chez 
l’adulte, en particulier par l’échographie haute résolution. 


Tomodensitométrie abdominopelvienne [11-17] 


La plupart des équipes réalise une exploration des coupoles 
diaphragmatiques à la symphyse pubienne, après injection intravei- 
neuse de produit de contraste 1odé d’emblée (1,5 ml/kg à 3-4 ml/s) 
couplée, pour certains, à un balisage du tube digestif par ingestion 
d’hydrosolubles iodés dilués. La collimation doit être inframillimé- 
trique avec une épaisseur des coupes reconstruites de 1,25 mm 
d'épaisseur, suffisantes pour réaliser des reformations multiplanai- 
res de qualité. Les paramètres d’acquisition doivent toujours être 
réévalués pour minimiser l’irradiation chez les sujets jeunes. 

Les signes tomodensitométriques d’appendicite aiguë sont les 
mêmes qu’en échographie (appendice dilaté à paroi épaissie, pre- 
nant le contraste) auxquels s’ajoute, le cas échéant, l’absence de 
remplissage de l’appendice par le produit de contraste ingéré. Les 
coprolithes sont mieux visualisés qu’en échographie (Figure 59-2). 
Les signes extra-appendiculaires sont identiques à ceux observés en 
échographie : infiltration de la graisse péri-appendiculaire, adéno- 
mégalies mésentériques et typhlite réactionnelle (Figure 59-3). 






Figure 59-1 Appendicite aiguë. Écho- 
graphie. a) Coupe axiale. b) Coupe longi- 
tudinale. Distension de la lumière appendi- 
culaire par un contenu liquidien hétérogène. 
Épaississement pariétal avec perte de la stra- 
tification des 25 mm distaux de l’appendice. 


Figure 59-2 Appendicite aiguë. TDM 
avec injection de produit de contraste. a 
et b) Coupes axiales. Appendice distendu 
avec un volumineux coprolithe proximal 
(flèche). Très discrets remaniements inflam- 
matoires péri-appendiculaires appendice en 
distension liquidienne, tête de flèche). 
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injection de produit de contraste. a et b) Coupes 
axiales passant par le coprolithe. c) Reconstruction 
frontale. Distension de la lumière appendiculaire 
qui renferme un volumineux coprolithe. Défaut de 
rehaussement localisé de la paroi postérieure (flèche 
courbe) avec réaction inflammatoire infiltrante et 
exsudative du péritoine au contact. 


IRM [13-20] 


Le recours à l’IRM pour le diagnostic d’appendicite aiguë peut 
être envisagé chez l’enfant et chez la femme enceinte. 

Les séquences pondérées en T2 avec suppression du signal de la 
graisse et, si possible, en coupes fines (3D) et acquisition rapide 
sont les plus performantes et doivent suffire au diagnostic positif 
ainsi que pour éliminer un certain nombre de diagnostics différen- 
tels, en particulier les torsions annexielles. 

L’IRM pourrait également aider à optimiser le siège des incisions 
pariétales dans les appendicites du troisième trimestre de la gros- 
sesse qui sont situées dans l’hypocondre droit en raison de l’aug- 
mentation de volume de l’utérus. 


CONDUITE À TENIR 


Le recours quasi systématique à l’échographie ou à la TDM à per- 
mis de diminuer de manière significative le nombre d’appendicecto- 
mies avec appendice sain à l’examen anatomopathologique, qui était 
encore de l’ordre de 15 p. 100 chez l’homme dans les années 2000, 
ce chiffre atteignant 35 à 45 p. 100 chez la femme en âge de procréer. 
De plus, dans environ 30 p. 100 des cas où les symptômes sont com- 
patibles avec une appendicite, l’imagerie permet de redresser le dia- 
gnostic vers une lésion extra-appendiculaire. L’imagerie tient une 
large place chez la femme du fait de la fréquence des douleurs 
pseudo-appendiculaires d’origine gynécologique. 

Chez l’adulte comme chez l’enfant, la TDM a une sensibilité 
supérieure à l’échographie dans le diagnostic d’une appendicite ; la 
spécificité de ces deux techniques est identique chez l’enfant et 
l’adulte. L’échographie chez l’enfant reste plus sensible que chez 
l’adulte (88 versus 83 p. 100). 

Une échographie normale n’élimine pas le diagnostic d’appendi- 
cite. À l'inverse, une échographie positive en l’absence de signes 
cliniques évocateurs ne conduit pas nécessairement à une appendi- 
cectomie. Au total, d’une manière générale, 1l faut bien évidemment 
préférer l’échographie chez les sujets jeunes, les femmes enceintes, 
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Fig. 59-3c 


avec une symptomatologie évoluant depuis moins de 24 heures. La 
TDM sera préférée chez les sujets de plus de 40 ans (pour éliminer 
une lésion tumorale sous-jacente), les sujets obèses et, d’une façon 
générale, devant une symptomatologie évoluant depuis plus de 
36 heures, en cas de suspicion clinique de complication ou encore 
en cas de douleur atypique avec de nombreux diagnostics alternatifs 
envisagés ou d’échographie non contributive. 

Chez la femme enceinte, on aura recours à l’IRM en pondération 
T2 si l’échographie ne permet pas d’affirmer le diagnostic. 


COMPLICATIONS DES APPENDICITES 


Les appendicites compliquées sont analysées avec plus de préci- 
sion en TDM. Il existe souvent une réaction péritonéale localisée 
dans la fosse 1liaque droite (prise de contraste et épaississement du 
péritoine pariétal focalisé en regard du foyer infectieux avec petit 
épanchement liquidien déclive du cul-de-sac de Douglas). 

L’abcès appendiculaire se traduit par une collection hypodense 
dont les parois prennent le contraste, renfermant le plus souvent des 
bulles gazeuses et au sein de laquelle l’appendice perforé est rare- 
ment individualisable (Figure 59-4). L’opacification orale du tube 
digestif permet de mieux visualiser l’abcès. 

Le plastron appendiculaire correspond à un accolement des vis- 
cères adjacents (1léon, vessie, grand omentum) au foyer infectieux. 

Plus grave, la péritonite généralisée se traduit par un épanche- 
ment liquidien péritonéal plus ou moins abondant, une prise de con- 
traste et un épaississement péritonéal diffus ainsi qu’une infiltration 
diffuse de la graisse mésentérique. L’existence en TDM de signes 
inflammatoires péritonéaux à distance du foyer infectieux (perte de 
transparence hétérogène de la graisse, épaississement des feuillets 
pariétal et viscéral du péritoine) est de même valeur sémiologique 
péjorative que les signes précités (Figure 59-5). 

La TDM doit rechercher d'éventuels abcès hépatiques et analyser 
la perméabilité de l’axe veineux mésentéricoportal à la recherche 
d’une pyléphlébite. 
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Appendicite aiguë. TDM avec 
injection de produit de contraste. a et b) 
Coupes axiales passant par le coprolithe. c) 
Reconstruction frontale. Distension de la 
lumière appendiculaire qui renferme un volu- 
mineux coprolithe. Défaut de rehaussement 
localisé de la paroi postérieure (flèche 
courbe) avec réaction inflammatoire infil- 
trante et exsudative du péritoine au contact. 











Fig. 59-5c 
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Abcès appendiculaire. TDM. a et b) Coupes axiales. c-e) Reconstructions frontales. Collection à contenu mixte liquide et gazeux de la 
fosse iliaque droite (astérisque) avec importante réaction inflammatoire de la paroi du cæco-ascendant au contact (typhlite réactionnelle) (tête de flè- 
che) et du péritoine pariétal et viscéral de la fosse iliaque droite. 


Une perforation appendiculaire peut se traduire par la présence (98 à 99 p. 100). II peut également exister un défaut de rehausse- 
de bulles gazeuses extradigestives péri-appendiculaires ou par un ment de la paroi appendiculaire (signe peu sensible, mais très spé- 
abcès péri-appendiculaire. La spécificité de ces signes est élevée cifique). D’autres constatations ne doivent pas être retenues comme 
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icateurs de perforation appendiculaire en raison de leurs faibles 
Sensibilité et spécificité : augmentation importante de taille de 
l’appendice, adénopathies mésentériques, signes de péritonite, pré- 
sence d’un coprolithe appendiculaire. 
Le gaz peut s’étendre de la région appendiculaire au rétropéritoine 
et, de là, gagner les différents espaces sous-péritonéaux du tronc. 
En cas d’appendice intrapéritonéal libre, la perforation peut très 


logiquement s’accompagner d’un authentique pneumopéritoine de 
très faible importance (bulles gazeuses sous-diaphragmatiques). 


DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS 


Diagnostics alternatifs les plus fréquents 


La gamme des diagnostics différentiels dépend totalement de 
l’âge du patient, du siège de l’appendicite et de la durée d’évolution 
des symptômes. 

L’adénolymphite mésentérique aiguë, fréquente chez l’enfant, 
fait classiquement suite à une infection virale de la sphère ORL et 
se caractérise par de multiples adénomégalies mésentériques dou- 
loureuses au passage de la sonde. 

Les simples entérites aiguës infectieuses sont à l’origine de plus 
de 10 p. 100 des syndromes appendiculaires. L’imagerie montre 
une 1iléite terminale non spécifique, associée à quelques adénomé- 
galies en fosse iliaque droite. 

La diverticulite sigmoïdienne sur dolichosigmoïde horizontal, 
décrivant une boucle dans la fosse iliaque droite, peut mimer une 
appendicite aiguë. 
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La diverticulite cæcale représente environ 5 p. 100 des diverticu- 
lites coliques. 

La maladie de Crohn se révèle souvent par un tableau pseudo- 
appendiculaire. L’échographie montre un épaississement circonfé- 
rentiel de l’iléon terminal, souvent étendu au cæcum, avec ulcéra- 
tions transmurales, dédifférenciation des couches pariétales et pro- 
hfération de la graisse mésentérique (sclérolipomatose) dont 
l’échogénicité est remamiée. La TDM montre de la même manière 
l’œdème sous-muqueux 1léal, la sclérolipomatose en fosse iliaque 
droite, l’aspect « en dent de peigne » (comb sign) des vaisseaux 
droits mésentériques lié à la « jéjunisation vasculaire de l’iléon » (le 
raccourcissement du segment digestif s’accompagne d’un rappro- 
chement et d’un étirement des vaisseaux droits, rendus encore plus 
visibles par la prolifération fibrograisseuse qui les entoure). 

Une appendagite du cæco-ascendant (Figure 59-6) ou un infarc- 
tus du grand omentum peuvent simuler une appendicite sur le plan 
clinique, mais ont des aspects caractéristiques au scanner. 

Les douleurs d’origine gynécologique pouvant mimer une appen- 
dicite aiguë sont les ruptures de kystes ovariens, les torsions 
d’annexes, les salpingites et les grossesses extra-utérines. 

Les coliques néphrétiques droites, par calcul de la jonction uré- 
térovésicale droite, sont responsables de 3 à 5 p. 100 des tableaux 
appendiculaires. Il en va de même pour les pyélonéphrites droites. 

Chez les sujets plus âgés, les douleurs fébriles de la fosse iliaque 
droite peuvent être liées à une tumeur cæcale, surinfectée. 

Chez l’enfant, 1l faut penser au purpura rhumatoïde avec locali- 
sation 1iléale. 


Fiqure 59-6 Torsion d’appendice épiploïque (« appendagite ») de la fosse iliaque droite. TDM. a et b) Coupes axiales. c et d) Reconstruc- 
tions coronales. Image graisseuse « en navette » juxtacolique droite (flèches), avec remaniements du contenu et capsule fibreuse ; aspect caractéristi- 


que de torsion d’appendice épiploïque paracolique droit. 
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Les complications infectieuses du diverticule de Meckel se révè- 
lent souvent par un tableau d’occlusion fébrile. 

Enfin, lorsque les signes infectieux sont absents ou minimes, 1l 
peut être difficile de distinguer une appendicite débutante de sim- 
ples troubles fonctionnels intestinaux. Il faut se méfier de certaines 
formes d’appendicite dont les symptômes évoluent en deux ou trois 
crises successives, séparées par un intervalle libre de quelques jours 
ou semaines. À l’opposé, le diagnostic d’appendicite chronique, 
souvent évoqué devant des symptômes récurrents et anciens, reste 
controversé. 


Point particulier : mucocèles appendiculaires [21] 


La mucocèle appendiculaire correspond à une dilatation de 
l’appendice par accumulation de liquide dans sa lumière, quelle 
qu’en soit l’étiologie. C’est une pathologie rare (0,1 à 0,6 p. 100 des 
appendicectomies) de découverte histologique post-opératoire dans 
près de 70 p. 100 des cas. Elle pose le double problème de sa mali- 
gnité potentielle et du risque de pseudo-myxome péritonéal en cas 
de perforation. 

Les formes anatomopathologiques sont diverses, bénignes ou 
malignes : kyste rétentionnel simple par obstruction de l’appendice 
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(coprolithe, sténose inflammatoire...) ; hyperplasie villeuse épithé- 
hale diffuse ou localisée (adénome villeux) ; cystadénome ou cys- 
tadénocarcinome mucineux. Un adénome rompu avec essaimage de 
mucine acellulaire correspond à un pseudo-myxome péritonéal, de 
bon pronostic ; on parle d’adénomucinose ou d’adénocarcinose 
mucineuse péritonéale (selon le degré de malignité) dès que s’y 
associe un contingent cellulaire. 

L’échographie montre une masse kystique à base péricæcale, cor- 
respondant à l’appendice distendu, en forme de poire ou de « pilon 
de poulet », contenant parfois de fins échos selon la consistance du 
mucus. Des calcifications peuvent être observées. L'aspect peut être 
confondu avec une appendicite aiguë dans les formes d’hyperplasie 
simple de la muqueuse avec épaississement pariétal : cela souligne 
l'importance de l’étude histologique systématique des pièces opé- 
ratoires. 

En TDM, la mucocèle appendiculaire se traduit par une forma- 
tion liquidienne avec raccordement cæcal, aux parois parfois fine- 
ment calcifiées, rehaussées, plus ou moins régulières selon la cause 
(Figure 59-7) ; parfois, un obstacle est visible à la base de l’appen- 
dice. Des calcifications endoluminales nuageuses sont possibles. 
L’infiltration de la graisse péri-appendiculaire est aspécifique et 





Fiqure 59-7 Mucocèle appendiculaire. a-c) Coupes axiales. d) Reconstruction coronale. Dilatation de la lumière appendiculaire par un contenu 
mucineux (flèches). Parois discrètement épaissies (tête de flèche). Pas de réaction inflammatoire du péritoine avoisinant. A l’intervention : kyste réten- 


tionnel mucineux. 
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Figure 59-8 Mucocèle appendiculaire et pseudo-myxome. TDM. a et b) Coupes axiales. c) Reconstruction coronale oblique. Appendice à paroi 
épaissie (flèches), renfermant un volumineux coprolithe (tête de flèche). Remaniements inflammatoires régionaux du péritoine. À l’intervention : 
mucocèle appendiculaire perforée et pseudo-myxome péritonéal de type adénomatose mucineuse. 


peut être d’origine inflammatoire ou néoplasique. Le diagnostic dif- 
férentiel principal, dans un contexte d’appendicite, est l’abcès 
appendiculaire (Figure 59-8). 

Aünsi importe-t-1] de toujours penser à une mucocèle appendicu- 
laire lors du bilan échographique ou tomodensitométrique d’une 
appendicite aiguë, dès lors que l’appendice apparaît rétentionnel, a 
fortiori lorsqu'il existe des calcifications pariétales. 

Bien entendu, la ponction guidée de lésions liquidiennes de la 
fosse 1liaque droite est strictement contre-indiquée pour éviter une 
diffusion péritonéale d’un contenu mucineux malin. 


CONCLUSION 


Les nombreuses variations anatomopathologiques et anatomiques 
de l’appendice expliquent les pièges du diagnostic clinique des 
appendicites. Associée aux données clinicobiologiques, l’échogra- 
phie suffit souvent au diagnostic positif d’appendicite aiguë, en par- 
ticulier chez les sujets jeunes avec une symptomatologie récente, 
chez qui l’irradiation doit être évitée. 

La TDM doit être préférée chez le sujet plus âgé, en cas d’écho- 
graphie non contributive ou d’évolution clinique prolongée ; elle est 
indispensable pour les formes compliquées (en particulier les per- 
forations appendiculaires) et pour la plupart des formes ectopiques. 
La TDM joue alors non seulement un rôle diagnostique, mais per- 
met également de fonder la prise en charge thérapeutique sur des 
éléments objectifs en ce qui concerne le moment et la manière. 


MALADIE DIVERTICULAIRE COLIQUE  [22, 23] 


Les nombreuses terminologies attribuées à la diverticulose coli- 
que et à ses complications, bien souvent employées à tort, ont été 
reprécisées en 2006 dans les « recommandations pour la pratique 
clinique » de la Haute Autorité de santé : 

— Ja diverticulose colique est un état asymptomatique qui corres- 
pond à une anomalie anatomique acquise du côlon, caractérisée par 
la présence de diverticules ; 

— la maladie diverticulaire correspond à la diverticulite et ses 
complications et à l’hémorragie d’origine diverticulaire ; 


— Ja diverticulite colique correspond à l’inflammation ou l’infec- 
ton d’origine diverticulaire ; 

— Ja diverticulite compliquée correspond aux complications loca- 
les que sont les abcès, les fistules, les péritonites d’origine diverti- 
culaire et les sténoses ; 

— le terme de sigmoïdite diverticulaire doit être remplacé par 
celui de diverticulite sigmoïdienne. 

La diverticulose est une pathologie des pays occidentaux. Elle 
n’existe pratiquement pas en Afrique, ni en Asie, notamment dans 
les zones rurales. Ces différences ont été rattachées aux habitudes 
alimentaires (régime pauvre en fibres, riche en protéines et lipides 
d’origine animale, en hydrates de carbone et en sel) et non à des 
facteurs ethniques. Dans les pays industrialisés, la diverticulose 
colique est l’anomalie organique du côlon la plus fréquente. Sa pré- 
valence est de 1 à 2 p. 100 chez les patients de moins de 30 ans, de 
30 p. 100 chez les patients de plus de 50 ans, de 50 p. 100 de plus 
de 70 ans et de 66 p. 100 des plus de 85 ans. 


ANATOMOPATHOLOGIE 


Les diverticules coliques sont des « pseudo-diverticules » acquis, 
de pulsion, par opposition aux « vrais » diverticules congénitaux où 
persiste la couche musculaire. Ce sont des hernies de la muqueuse 
et de la sous-muqueuse à travers les couches musculaires de la paroi 
colique, au niveau de zones de faiblesse, correspondant aux points 
de pénétration des rameaux longs et courts des vaisseaux droits. 
Deux facteurs sont nécessaires à la genèse des diverticules : 

— une faiblesse des tissus de soutien : le tissu conjonctif qui 
entoure les vaisseaux s’affaiblit avec l’âge, permettant une hernia- 
tion des couches muqueuse et sous-muqueuse. Cela explique la fré- 
quence des diverticules coliques chez les sujets âgés ainsi que dans 
la maladie de Marfan et le syndrome d’Ehlers-Danlos ; 

— une augmentation de la pression intraluminale : un régime pau- 
vre en fibres engendre des selles de petit diamètre, ce qui nécessite 
des contractions plus puissantes de la paroi colique pour assurer le 
transit. Il s’en suit une accentuation de la segmentation du côlon 
avec augmentation de la pression intraluminale. 

Le collet du diverticule est étroitement accolé au vaisseau san- 
guin pénétrant la couche musculaire, ce qui explique la fréquence 
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Figure 59-9 Sigmoïde diverticulaire. Les collets diverticulaires (flè- 
ches noires) sont bien visibles. Les appendices épiploïques (flèche blan- 
che) sont nombreuses au niveau du sigmoïde, mais préexistent à 
l’apparition des diverticules. 


des hémorragies d’origine diverticulaire. La localisation la plus fré- 
quente des diverticules est le sigmoïde, où la pression intraluminale 
est la plus élevée (Figure 59-9). Dans 30 p. 100 des cas, les diver- 
ticules peuvent s’étendre au reste du cadre colique, mais les diver- 
ticules coliques droits ne semblent pas, pour certains d’entre eux 
(en particulier chez des sujets jeunes et dans certains pays du Sud- 
Est asiatique), répondre aux mêmes mécanismes étiopathogéniques 
(il s’agirait alors de diverticules vrais malformatifs). 

Dans la diverticulose, 1l existe un épaississement pariétal colique 
lé à une hypertrophie de la couche musculaire colique appelée 
« myochose ». La taille des diverticules est variable, de quelques 
millimètres à plusieurs centimètres. Les diverticules « géants » cor- 
respondent à deux mécanismes qui se traduisent par des aspects dif- 
férents de la paroi : 

— lorsque la paroi est mince et le contenu souvent en grande par- 
tie gazeux, 1l s’agit de pseudo-diverticules de grande taille à collet 
étroit ; 

— lorsque la paroi est épaisse, le contenu fécal et le collet large, 
il s’agit de l’évolution d’un abcès périsigmoïdien d’origine diverti- 
culaire, spontanément ouvert dans la paroi sigmoïdienne (cavité 
détergée). 

La diverticulite survient chez 10 à 35 p. 100 des patients porteurs 
d’une diverticulose. Elle correspond à l’inflammation et à l’infec- 
tion d’une zone d’un diverticule par perforation, en général à son 
collet, en dehors de la musculeuse épaissie, expliquant l’atteinte 
rapide de la graisse péricolique par le processus inflammatoire. Cer- 
tains utilisent le terme de « péridiverticulite >» pour caractériser le 
fait que les anomalies observées touchent essentiellement l’atmos- 
phère péricolique. La sévérité d’une poussée de diverticulite dépend 
de l’importance des lésions péricoliques (abcès, fistules, péritonite). 
La théorie actuelle expliquant la survenue d’une diverticulite serait 
une perforation plus ou moins large d’un diverticule, en réponse à 
la présence érosive de matières fécales desséchées dans le diverti- 
cule, l’importance de la contamination microbienne déterminant la 
gravité de l’atteinte. Le mésosigmoïde entoure sur au moins 270° le 
sigmoïde chez les sujets atteints de diverticulose, assez souvent 
obèses. Cela explique pourquoi une perforation diverticulaire se 
fera préférentiellement dans le mésosigmoïde plutôt qu’en péritoine 
hbre (Figure 59-10). 


Figure 59-10 Diverticulose sigmoïdienne. Coupe montée. Le 
mésosigmoïde graisseux entoure le sigmoïde sur 270° (flèches), les 
franges épiploïques (appendages de la littérature anglaise) sont bien 
visibles (flèches courbes). La maladie diverticulaire correspond à une 
hypertrophie majeure de la musculeuse (flèche ondulée). Noter les 
séquelles fibreuses d’un accident infectieux diverticulaire (astérisque) 
ayant motivé la sigmoïdectomie. 


CLINIQUE : POUSSÉE AIGUË DE DIVERTICULITE TYPIQUE 


Le tableau classique associe des douleurs abdominales en fosse 
iliaque gauche, une constipation, une fièvre et un syndrome inflam- 
matoire biologique. 

En réalité, les douleurs peuvent siéger au flanc gauche, à l’hypo- 
gastre. La défense de la fosse iliaque gauche n’existe qu’une fois 
sur deux. Une fièvre supérieure à 37,5 °C n’est observée que chez 
77 p. 100 des patients. Seuls 54 p.100 des patients ont une 
hyperleucocytose supérieure à 11 000/mm°. En définitive, le diag- 
nostic final de diverticulite ne sera retenu que chez moins 50 p. 100 
des patients cliniquement suspectés. 

Il est donc clair que les seuls signes clinicobiologiques ne per- 
mettent pas de déterminer la gravité du processus ; 1l est indispen- 
sable de recourir à l’imagerie pour classer la poussée en forme 
grave ou non, et cette imagerie doit impérativement être réalisée 
rapidement, contemporaine de l’institution du traitement, faute de 
quoi la plupart des modifications périsigmoïdiennes auront disparu, 
du moins dans les formes mineures, et l’on ne pourra n1 authentifier 
la poussée, n1 estimer objectivement son intensité. 


IMAGERIE 


Abdomen sans préparation [24] 


Il ne permet pas de faire le diagnostic de diverticulite (sensibilité 
0 p. 100). Son rôle est limité au diagnostic d’un éventuel volumi- 
neux pneumo- ou rétropneumopéritoine. Aussi sa réalisation n’est- 
elle pas recommandée en cas de suspicion de diverticulite. 


Lavement opaque 


Réalisé aux hydrosolubles 1odés, 1l a longtemps été utilisé comme 
méthode de référence pour le diagnostic de diverticulite (sensibilité 
de 77 à 92 p. 100), montrant de multiples diverticules coliques, un 
rétrécissement de la lumière digestive progressif, étendu et relative- 
ment symétrique, des plis sigmoïdiens épaissis et transversalisés 
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Figure 59-11 Diverticulose sigmoïdienne. Lavement opaque 
(hydrosolubles iodés). Sténose inflammatoire serrée (tête de flèche) 
compliquant une poussée infectieuse sur diverticulose sévère. 


(Figure 59-11). Ces signes sont totalement aspécifiques et peuvent 
correspondre à des lésions séquellaires de diverticulites antérieures 
ou à de simples troubles de la motricité. 

En pratique, le diagnostic de diverticulite n’est certain qu’en cas 
de visualisation d’une extravasation de produit de contraste à partir 
d’un diverticule, dans un abcès péricolique ou dans un trajet fistu- 
leux, voire en péritoine libre. 
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Le lavement opaque ne permet pas d’étudier de façon directe 
l’atmosphère péricolique, il sous-estime l’étendue des lésions dans 
41 p. 100 des cas. Un lavement aux hydrosolubles iodés n’est donc 
pas recommandé en première intention en cas de suspicion de 
diverticulite. Cet examen pourrait cependant être utilisé en seconde 
intention pour rechercher un trajet fistuleux ou aider à différencier 
une diverticulite et/ou un cancer colique ; néanmoins, on peut 
aujourd’hui préférer à ces « antiques » méthodes d’imagerie par 
projection une opacification colique lors de la TDM (coloscanner 
opaque), bien plus fiable et permettant, par la réalisation de refor- 
mations multiplanaires et d’images volumiques, d’obtenir des 
informations beaucoup plus précises sur l’état anatomique local et 
régional. 


Tomodensitométrique [25-28] 


L’examen comprend une acquisition hélicoïdale abdomino- 
pelvienne du diaphragme au pubis, sans et avec injection, au temps 
portal. Il doit idéalement être réalisé après lavement aux hydro- 
solubles iodés dilués à 10 p. 100 sur la table du scanner, pour faci- 
liter le diagnostic des petites bulles gazeuses extradigestives et aider 
au diagnostic différentiel avec un cancer colique (raccordement à la 
paroi à angle aigu du cancer, asymétrie de l’épaississement pariétal, 
présence d’adénopathies dans le méso, etc.), par opposition à la sté- 
nose inflammatoire d’une diverticulite (plus longue, raccordement 
progressif à la paroi saine, épaississement pariétal symétrique, etc.) 
(Figure 59-12). 

La TDM est l’examen de référence pour la diverticulite et ses 
complications (sensibilité et spécificité supérieures à 95 p. 100 dans 
les études récentes). 

Les signes de diverticulite sont : 

— des signes pariétaux coliques (épaississement de la paroi coli- 
que supérieur à 4 mm [myochose et diverticules]) qui ne sont que 
les témoins de la diverticulose ; 
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Fiqure 59-12 Diverticulite sigmoïdienne. TDM avec balisage opaque du sigmoïde par les hydrosolubles iodés. a-d) Reconstructions fron- 
tales. L’opacification de la lumière sigmoïdienne montre les diverticules et les plis semi-lunaires épaissis (hypertrophie de la musculeuse circulaire). 
La diverticulite se traduit par les remaniements inflammatoires limités du mésosigmoïde et des formations péritonéales (flèches), qui traduisent une 
perforation « couverte ». 
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— des anomalies de l’environnement péricolique, constantes et 
qui sont les véritables éléments permettant d’affirmer la complica- 
tion infectieuse d’une diverticulose : simple densification hydrique 
de la graisse en cas de diverticulite focale, bulles gazeuses extradi- 
gestives en cas de perforation, collections hydrogazeuses dans le 
mésocôlon ou à distance en cas d’abcédation (Figure 59-13). 

Le signe de la « tête de flèche » correspond à la forme prise par 
le produit de contraste hydrosoluble à la base d’un diverticule. Le 
signe du « diverticule inflammatoire » correspond à la présence 
d’un diverticule au sein d’une densification de la graisse péricoli- 
que. Ces deux signes ont une sensibilité faible (respectivement 8 et 
30 p. 100) mais une excellente spécificité (99 et 100 p. 100). 

La TDM permet de rechercher les complications à distance : per- 
forations (Figure 59-14), pyléphlébite (Figure 59-15) et abcès hépa- 
tiques (Figure 59-16). 

Il permet d’identifier les diagnostics alternatifs : appendagite, 
appendicite aiguë, pathologie inflammatoire intestinale (maladie de 
Crohn ou rectocolite hémorragique), occlusion du grêle, lithiase uri- 
naire compliquée. 

On définit les formes graves comme celles associées à la pré- 
sence d’abcès, de gaz ou de fuite extradigestive du produit de 
contraste. Les signes importants car significativement associés à un 
échec du traitement médical sont la présence d’abcès, d’une poche 
de gaz extradigestif de plus de 5 mm. Après un succès du traitement 
médical, le risque de récidive est statistiquement plus élevé chez les 
patients ayant eu une forme tomodensitométrique grave. Dans la 
majorité des cas, la TDM est réalisée pour obtenir une évaluation 
objective de la gravité de la poussée et pas simplement pour confir- 
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Fiqure 59-13 Abcès périsigmoïdien sur 
diverticulose sévère. TDM. a et b) Cou- 
pes axiales. Le balisage opaque permet 
d'identifier la maladie diverticulaire par 
lhypertrophie des plis semi-lunaires et les 
diverticules (flèche). L’abcès périsigmoï- 
dien (tête de flèche) est bien visible, au 
contact de la paroi antéro-inférieure du s1g- 
moîïde. 


mer la présomption diagnostique clinique. Les éléments qu’elle 
fournit entrent en jeu dans les décisions thérapeutiques, à côté de 
l’âge du sujet et les risques opératoires, en particulier pour la pro- 
phylaxie chirurgicale des récidives. 


Échographie 

Les signes de diverticulite sont l’épaississement hypo-échogène 
de la paroi colique et l’aspect hyperéchogène de la graisse périco- 
lique sur un côlon par ailleurs diverticulaire. 

Sa sensibilité est de 84 à 98 p. 100 et sa spécificité de 80 à 
98 p. 100. Ces bonnes performances concernent essentiellement les 
formes non compliquées et nécessitent des praticiens expérimentés. 

L’échographie doit être réalisée en première intention chez la 
femme jeune (voie sus-pubienne et endovaginale) pour éliminer une 
pathologie utéro-annexielle. 

Elle à un réel intérêt diagnostique, mais ne permet pas une éva- 
luation objective fiable de la gravité de l’atteinte. 


IRM 


Son rôle est limité par un temps d’exploration relativement long 
et surtout par l’impossibilité de diagnostiquer la présence de petites 
bulles gazeuses extradigestives. Les images en pondération T2 avec 
suppression du signal de la graisse confirment l’hypersignal des tis- 
sus inflammatoires périsigmoïdiens. 


Endoscopie 


Elle est contre-indiquée en urgence en raison du risque accru de 
perforation. Elle doit être réalisée à distance de l’épisode infectieux 








Figure 59-14 Abcès périsigmoïdien et perforation en péritoine libre. TDM. a-c) Coupes axiales. L’abcès périsigmoïdien compliquant la diverti- 
culose est bien visible au centre du pelvis (flèches). Le pneumopéritoine (tête de flèche) signe la perforation en péritoine libre et impose l’intervention. 
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Figure 59-15 Thrombose de la branche portale droite compliquant une maladie diverticulaire du sigmoïde. a-c) Coupes axiales. Défaut de 
rehaussement de la branche portale droite (tête de flèche), contrastant avec le rehaussement normal du tronc porte. A l’étage pelvien, maladie diverti- 
culaire évoluée avec signes discrets de diverticulite, à l’origine de la pyléphlébite (flèche). 


Fig. 59-16b 
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Figure 59-16 Abcès hépatique du segment VII en relation avec une maladie diverticulaire du sigmoïde. TDM. à) Coupe axiale. b) Recons- 
truction frontale oblique. La lésion hépatique est très évocatrice d’abcès à pyogène en raison de son contenu liquidien hétérogène et de son aspect mul- 
üloculé, confirmant la confluence de petits abcès préexistants (cluster sign, flèches). Lorsque la maladie diverticulaire se révèle par une atteinte 
septique à distance, les signes locaux observés au niveau pelvi-abdominal, tant sur le plan de la clinique que sur celui de l’imagerie, sont en général 


très atténués, voire absents. 


chez les sujets de plus de 50 ans et, en cas de risque familial de 
cancer colorectal, pour éliminer un cancer colique sous-jacent (la 
place de la coloscopie virtuelle par TDM dans ces mêmes circons- 
tances reste à évaluer). 


CONDUITE À TENIR 


La TDM est l’examen de référence chez les patients cliniquement 
suspects de diverticulite du côlon. Les recommandations de la 
Haute Autorité de santé 2006 sont les suivantes en cas de suspicion 
de diverticulite : 

— 1l est recommandé de réaliser une TDM à tous les patients 
cliniquement suspects de diverticulite du côlon, à chaque 
épisode, afin d’établir le diagnostic positif, de poser un diagnos- 
tic alternatif, d’aider à la prise en charge thérapeutique en 
urgence (chirurgie, drainage d’abcès...) et à distance (nombre de 
poussées) ; 

— la TDM doit être réalisée dans les 24 heures suivant l’admis- 
sion des patients hospitalisés et dans les 72 heures suivant le dia- 
gnostic chez les patients externes ; 

— 1l n’est pas recommandé de réaliser systématiquement une 
échographie abdominale en dehors de situations cliniques particu- 
lières (femme jeune) ; 


PPS RRAIPEON 


— l’IRM, la coloscopie virtuelle et la coloscopie optique ne sont 
pas recommandées (la coloscopie peut être réalisée à distance de 
l’épisode infectieux). 


FORMES COMPLIQUÉES 


Les complications de la diverticulite sigmoïdienne sont les abcès 
intra-abdominaux (périsigmoïdiens, pelviens, rétropéritonéaux), les 
fistules sigmoïdiennes avec un organe de voisinage (vessie, vagin, 
trompes, utérus, paroi abdominale) et les péritonites localisées ou 
généralisées. 

Plusieurs classifications pronostiques ont été établies pour propo- 
ser une attitude thérapeutique homogène : la plus utilisée est celle 
de Hinchey, qui décrit quatre stades en fonction de l’extension de 
l'infection intrapéritonéale (Tableau 59-T) : 

— stade I : phlegmon ou abcès péricolique ; 

— stade IT : abcès pelvien, abdominal ou rétropéritonéal ; 
stade IIT : péritonite généralisée purulente ; 

— stade IV : péritonite fécale. 

Seize à trente-cinq pour cent des diverticulites se compliquent 
d’abcès : les abcès péricoliques de petite taille répondent souvent 
bien au traitement médical ; un drainage est préférentiellement réa- 
lisé pour les abcès de plus de 5 cm de grand axe. 
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Tableau 59-1 Classification de la diverticulite sigmoïdienne selon 
Hinchey 


Stade 


de Hinchey Traitement envisagé 


| En cas d'échec du traitement médical et/ou drainage 
percutané, le traitement chirurgical recommandé 
est la résection-anastomose, éventuellement protégée 
par une stomie 


Il Drainage sous TDM des abcès de plus de 5 cm 
avec prélèvement microbiologique. En cas de drainage 
efficace, résection-anastomose sigmoïdienne à distance. 
En cas d’impossibilité ou d’échec du drainage, résection- 
anastomose + stomie de protection 


[I Résection sigmoïdienne (résection-anastomose + stomie 
ou intervention de Hartmann) 


IV Intervention de Hartmann (éventuellement résection- 
anastomose protégée par une stomie 
selon conditions locales) 


Les fistules les plus fréquentes sont les fistules colovésicales 
(plus de 50 p. 100 des fistules), qui se traduisent par la présence de 
gaz intravésical associé à des signes de diverticulite sur une portion 
de côlon au contact de la vessie. Les fistules sigmoïdovésicales ou 
sigmoïdovaginales peuvent être révélatrices d’une diverticulose 
jusque-là latente, en particulier chez les sujets âgés. Le diagnostic 
des fistules dans la paroi abdominale ou entéro-entériques est plus 
difficile, aidé par l’opacification colique aux hydrosolubles en 
TDM. 

En cas d’occlusion intestinale compliquant une sigmoïdite, celle- 
C1 Sera plus souvent d’origine grêle (plastron et iléite au contact du 
foyer infectieux, adhérences...) que liée à une obstruction inflam- 
matoire aiguë du côlon. La TDM est alors très précieuse pour 
analyser les lésions et préciser le mécanisme de l’occlusion, ce qui 
conditionne sa prise en charge thérapeutique. 





DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL AVEC LE CANCER COLIQUE 


Un épaississement pariétal de la paroi colique étendu sur plus de 
10 cm, des raccordements progressifs avec la paroi normale sus- et 
sous-jacente, accompagnés d’une infiltration du mésocôlon sont en 
faveur d’une diverticulite (Figures 59-17 et 59-18). L’opacification 
rectosigmoïdienne par hydrosolubles 1odés dilués en TDM est utile 
et facile à réaliser pour mieux analyser la paroi intestinale et devrait 
être employée de manière systématique dès qu’une pathologie sig- 
moïdienne est suspectée. 

La présence d’adénomégalies péricoliques est significativement 
plus fréquente en cas de néoplasie, surtout s1 elles s’associent à une 
sténose courte et à un épaississement pariétal asymétrique. 

En pratique, aucun signe n’est suffisamment spécifique pour per- 
mettre un diagnostic de certitude. Il faut donc réaliser un contrôle 
endoscopique à distance de l’épisode infectieux chez les sujets de 
plus de 50 ans ou en présence de facteurs de risque élevés de cancer 
colorectal. 


CONCLUSION 


La TDM est aujourd’hui réalisée en routine pour le diagnostic des 
diverticulites et de leurs complications. L’enjeu est de taille, 
puisque l’intervention chirurgicale est ou non réalisée en fonction 
des données de cet examen. De plus en plus, la théorie selon 
laquelle toute seconde poussée de diverticulite est une indication de 
sigmoïdectomie est remise en cause : la gravité de la poussée jugée 
sur la TDM est un facteur prédictif indépendant de récidive après 
une première poussée. La majorité des patients présentant une per- 
foration le font dès la première poussée. Les recommandations 
actuelles sont donc de réaliser une sigmoïdectomie prophylactique 
après une première poussée de diverticulite s’1l existe des signes de 
gravité tomodensitométriques. Le bénéfice de la chirurgie prophy- 
lactique, en l’absence de signes de gravité, même après deux pous- 
sées, reste à évaluer, l’indication chirurgicale ne doit donc plus être 
systématique. 











\ 


Figure 59-17 Diverticulite sigmoïdienne, forme sténosante. Coloscanner à l’eau et lavement opaque. à) Reconstruction frontale oblique. b) 
Reconstruction sagittale. c) Lavement opaque. Épaississement pariétal segmentaire symétrique de la jonction colosigmoïdienne (flèches), en relation 
avec une maladie diverticulaire confirmée par l’examen anatomopathologique de la pièce de résection. Les diverticules sont peu visibles, mais les 
caractères morphologiques de l’épaississement pariétal et du raccordement avec les segments sus- et sous-jacent sont évocateurs. Distension du cadre 


colique (coloscanner) (têtes de flèche). 
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Fiqure 59-18 Diverticulite sigmoïdienne abcédée pseudo-tumorale. TDM. a-c) Coupes axiales. L’abcès (flèches) vient au contact de la paroi 
vésicale qui est épaissie. L’épaississement pariétal est symétrique (têtes de flèche). L’analyse de la lumière et des anomalies pariétales aurait bénéficié 


d’un balisage opaque par lavement aux hydrosolubles iodés. 


La chirurgie de la sigmoïdite doit emporter la charnière rectosig- 
moïdienne pour être efficace dans la prophylaxie des récidives. Elle 
ne nécessite pas l’exérèse de tous les diverticules visibles. Lors des 
contrôles post-chirurgicaux, 1l est donc normal de voir des diverti- 
cules sur le côlon restant et 1l est important de savoir rassurer les 
malades sur ce point. 


COMPLICATIONS DU DIVERTICULE 
DE MECKEL 


Décrit par Johann Friedrich Meckel, anatomiste allemand, en 
1809, le diverticule de Meckel correspond à une résorption incom- 
plète du canal omphalomésentérique (ou canal vitellin) qui relie 
l’anse intestinale primitive au sac vitellin au cours de la vie 
embryonnaire et qui doit normalement s’oblitérer entre la 6° et la 
8° semaine de la gestation. Il s’observe chez environ 2 p. 100 des 
sujets dans les séries autopsiques ; 1l s’agit de l’anomalie congéni- 
tale du tractus digestif gastro-intestinal la plus commune. Il survient 
avec la même fréquence chez l’homme et la femme, mais se com- 
plique plus souvent dans le sexe masculin. 

Il reste, dans la grande mayorité des cas, asymptomatique. Les 
complications ne s’observent que dans 2 à 4 p. 100 des cas, le plus 
souvent chez l’enfant. 


GÉNÉRALITÉS ET ANATOMOPATHOLOGIE [29-31] 


Le diverticule de Meckel s’implante sur le bord antimésentérique 
de l’iléon (par opposition aux duplications intestinales), en moyenne 


entre 60 et 80 cm de la jonction iléocæcale chez l’adulte (avec des 
variations allant jusqu’à 130 cm, voire à proximité du ligament de 
Treitz). Chez l’enfant, la distance maximale par rapport à la jonction 
léocæcale est de 40 cm. 

La taille du diverticule est de l’ordre de 5 cm (de 1 à 11 cm). Sa 
forme est généralement simple, mais 1l existe des diverticules de 
Meckel multiloculés. Le diamètre du diverticule est le plus souvent 
un peu inférieur à celui de l’iléon, mais beaucoup plus important 
que celui de l’appendice. On appelle « diverticule géant » un diver- 
ticule de diamètre supérieur à 5 à 6 cm (0,5 p. 100 des cas). 

La vascularisation du diverticule de Meckel est issue d’une bran- 
che terminale de l’artère mésentérique supérieure : l’artère vitelline 
droite, elle-même résidu d’origine embryonnaire, qui atteint le 
diverticule par l’intermédiaire d’un méso plus ou moins graisseux. 

Une corde fibreuse peut être attachée à l’extrémité du diverticule, 
le reliant à la face postérieure de l’ombilic, constituant alors le liga- 
ment omphalomésentérique (15 p. 100 des cas) (Figure 59-19). II 
peut être rattaché au mésentère ou à d’autres structures abdomina- 
les. Exceptionnellement, 1l peut persister un trajet fistuleux entre le 
diverticule de Meckel et l’ombilic (fistule omphalomésentérique), 
dans lequel peut se développer un kyste (kyste omphalomésentéri- 
que ou entérokyste). 

Le diverticule de Meckel est un diverticule vrai, dont la paroi com- 
porte les trois couches de l’intestin. La muqueuse est de type iléal, et 
il existe dans plus de 50 p. 100 des cas des zones de métaplasie gas- 
trique (23 à 50 p. 100 des cas), pancréatique (5 à 16 p. 100), duo- 
dénale (glandes de Brünner), jéjunale ou même biliaire, colique, voire 
endométriale. La métaplasie gastrique est moins fréquente après 
40 ans. Certains auteurs incriminent une colonisation de la muqueuse 
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Fiqure 59-19 Diverticule de Meckel géant. TDM. La formation intestinale (flèches courbes) a des parois différentes de celles des anses grêles et du 
côlon. L'identification de sa nature se fait par le ligament omphalomésentérique (flèches droites) qui rattache cette formation à la face postérieure de 
l’ombilic. 
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ectopique au sein du diverticule par Helicobacter pylori comme res- 
ponsable de la survenue des complications ulcéreuses. 


DIAGNOSTIC DU DIVERTICULE DE MECKEL NON COMPLIQUÉ 


Le cliché d’abdomen sans préparation n’a pas d’intérêt, ne pouvant 
montrer qu’un ou plusieurs éventuels coprolithes dans le diverticule. 

En échographie, le diverticule apparaît comme une structure 
tubulaire dont la paroi renferme les mêmes couches que l’iléon 
adjacent : couche interne hyperéchogène (muqueuse et sous- 
muqueuse), externe hypo-échogène (musculeuse). 

L’opacification de l’intestin grêle par entéroclyse (transit du grêle 
ou, mieux, entéroscanner à l’eau ou opaque) montre une structure 
tubulaire, borgne, implantée perpendiculairement sur le bord anti- 
mésentérique de l’iléon, le plus souvent en fosse 1liaque droite ou 
dans le pelvis, parfois rétro-ombilicale. Les diagnostics différentiels 
sont les diverticules du grêle, les duplications intestinales commu- 
nicantes, les pseudo-sacculations (troubles de la motilité, maladie 
de Crohn) et les lésions tumorales (1lymphome et tumeur stromale). 

La scintigraphie au pertechnétate (traceur de la muqueuse gastri- 
que) marqué au “ee peut être sensibilisée par une injection préa- 
lable de pentagastrine, par l’administration d’antagonistes des récep- 
teurs H, (cimétidine) ou par le glucagon. Elle n’est positive que dans 
les diverticules de Meckel comportant une métaplasie gastrique. 

L’angiographie peut confirmer le diagnostic des formes hémor- 
ragiques ou non, en montrant les artères vitellines embryonnaires 
de calibre irrégulier, issues de la partie terminale de l’artère mésen- 
térique supérieure, et une pariétographie arciforme plus où moins 
dense du diverticule. 

La distinction en TDM (y compris l’entéroscanner) entre une 
anse intestinale et le diverticule de Meckel reste difficile. Néan- 
moins, celui-ci peut montrer une structure digestive tubulaire bor- 
gne, en fosse 1liaque droite ou en région péri-ombilicale, parfois rat- 
tachée à l’ombilic par un cordon fibreux, à contenu gazeux, 
hiquidien ou mixte, pouvant renfermer un coprolithe. Il peut être 
utile de réaliser un entéroscanner opaque en employant un produit 
de contraste hydrosoluble iodé dilué, ce qui permet la réalisation de 
reformations multiplanaires plus démonstratives. 


COMPLICATIONS DU DIVERTICULE DE MECKEL [32-39] 


Les complications du diverticule de Meckel s’observent préféren- 
tellement durant la première enfance (un tiers des complications 
dans la première année de vie, un tiers durant la 2° année et 
60 p. 100 avant l’âge de 10 ans), préférentiellement dans le sexe 
masculin (sex-ratio de 3/1 à 8/1) ; elles sont alors essentiellement 
de type hémorragique et ulcéreux. Chez l’adulte, c’est l’occlusion 
(26 à 53p.100 des complications) et la diverticulite (13 à 
31 p. 100) qui sont les plus fréquentes. 

L’imagerie est encore trop souvent prise en défaut, puisque seuls 
6 à 10 p. 100 des diverticules de Meckel compliqués sont diagnos- 
tiqués en pré-opératoire. 


Complications ulcéreuses et inflammatoires 
Elles prédominent chez l’adulte jeune, mais se rencontrent égale- 
ment chez l’enfant. 


Ulcérations peptiques 


L’hémorragie est la complication la plus fréquente du diverticule 
de Meckel chez les enfants. Elle est le plus souvent indolore. Elle 
est due à la présence de métaplasies sécrétantes gastriques et/ou 
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pancréatiques, qui sont à l’origine d’ulcère du diverticule lui-même 
ou de l’iléon adjacent. Il peut s’agir de rectorragies massives ou 
d’un saignement occulte. 

L’aspect des selles, classiquement « gelée de groseille », intermé- 
diaire entre des rectorragies d’origine rectocolique et un méléna 
issu du tractus digestif supérieur, est caractéristique chez un enfant 
ou un adolescent. 


Perforations 


Elles exposent classiquement à une extension péritonéale rapide 
en raison de la mobilité du diverticule, mais ce sont pratiquement 
toujours des perforations « couvertes » (sans pneumopéritoine), qui 
vont se traduire par des tableaux douloureux et fébriles et des ima- 
ges de péritonite localisée. Des perforations sur corps étrangers 
ingérés (arêtes de poisson, cure-dents, épingles...) ont été rappor- 
tées, entraînant également des perforations couvertes. 


Diverticulite ou « meckelite » 


Les symptômes associent des douleurs abdominales, des vomis- 
sements et de la fièvre. La diverticulite est consécutive à une obs- 
truction du collet diverticulaire par un coprolithe, un parasite, une 
lésion tumorale, une inflammation ou une sténose d’origine ulcé- 
reuse, entraînant une stase du contenu liquidien avec pullulation 
microbienne. 

Les diverticulites de Meckel sont beaucoup moins fréquentes que 
les appendicites, en raison d’un collet diverticulaire de plus grand 
diamètre. 

La TDM montre le diverticule aux parois inflammatoires épais- 
sies, prenant le contraste, et l’extension du processus à la graisse 
mésentérique périlésionnelle. Il peut exister des bulles gazeuses 
extradigestives, traduisant une perforation couverte du diverticule, 
avec formation d’abcès périlésionnels ou à distance (signes de pér1- 
tonite localisée ou diffuse). 

Il est parfois difficile de différencier une diverticulite de Meckel 
d’une appendicite aiguë ectopique (sur cæcum ectopique en position 
mésocæliaque ou sur cæcum orthotopique avec appendice long). 

En échographie, le diagnostic de diverticulite de Meckel est dif- 
ficile : 

— le diverticule peut être non compressible et mimer ainsi une 
appendicite ; 

— 1l peut être compressible et mimer une duplication. 

La présence de péristaltisme et de gaz au sein du diverticule rend 
le diagnostic aléatoire. 


Complications occlusives 


Leur diagnostic pré-opératoire est difficile. Les complications 
occlusives du diverticule de Meckel sont plus fréquentes chez 
l’enfant plus âgé et l’adulte jeune. Plusieurs mécanismes peuvent 
être en cause : 

— le plus fréquent est l’invagination sur diverticule inversé 
(Figure 59-20), favorisée par un diverticule court à base d’implan- 
tation large et un apex bulbeux lié à la présence de tissu hétéroto- 
pique inflammatoire et souvent une frange graisseuse mésentérique 
apicale très développée. En TDM ou en échographie, elle peut 
s’identifier par un nombre de couches pariétales trop élevé avec une 
image hyperéchogène centrale correspondant à la graisse mésenté- 
rique apicale invaginée ou, plus souvent, à l’extrémité du diverti- 
cule invaginé, généralement épaissie par les hétérotopies pariéta- 
les ; le diagnostic différentiel doit être réalisé avec une invagination 
sur lipome, sur polype hamartomateux (syndrome de Peutz- 
Jeghers), sur polype fibreux inflammatoire ou sur lymphome : 
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j Fig. 59-20d 





Fiqure 59-20 Occlusion par invagination sur diverticule de Meckel inversé. a et b) Coupes axiales. c et d) Reconstruction coronale oblique. 
Occlusion aiguë du grêle chez un adolescent. Images en « cible » (flèches) centrée sur une structure graisseuse (tête de flèche) très évocatrice, dans ce 


contexte clinique, d’un diverticule de Meckel inversé. 


— 1l peut s’agir d’un volvulus d’anses grêles autour d’un axe de 
rotation représenté par un ligament omphalomésentérique persis- 
tant, reliant le diverticule à la face postérieure de l’ombilic ; 

— une incarcération d’anses sous une bride reliant le diverticule 
à une structure intestinomésentérique du voisinage (grand omen- 
tum, appendice, paroi abdominale) ou dans une brèche du mésodi- 
verticule contenant l’artère vitelline peuvent également être à l’ori- 
gine de l’étranglement d’anses grêles par incarcération ; 

— un coprolithe dans le diverticule de Meckel peut entraîner une 
occlusion du grêle par migration endoluminale (il faut y penser en 
cas d’occlusion du grêle avec obstacle endoluminal calcifié, en 
l’absence de pneumobilie) (Figure 59-21) ; 

— une cause rare d’occlusion est l’incarcération du diverticule 
dans une hernie pariétale (« herme de Littré », décrite par Alexis 


Littré, anatomiste parisien au début du xvu° siècle) ; il s’agit géné- 
ralement d’une hernie inguinale indirecte (50 p. 100), mais une her- 
nie ombilicale, fémorale, sciatique, lombaire ou incisionnelle peut 
être en cause ; 

— enfin, l’occlusion peut être liée à une obstruction endoluminale 
par un processus tumoral, une incarcération du diverticule de Mec- 
kel dans un nœud iléosigmoïdien, un bézoard ou une masse d’ascaris 
dans le diverticule. 


Complications tumorales [40] 


Elles sont très rares ; 1l a toutefois été montré que, par centimètre 
de longueur, le diverticule de Meckel est le segment intestinal qui 
présente le risque le plus élevé de développement d’une tumeur 
stromale. Les tumeurs développées sur un diverticule de Meckel 





Fiqure 59-21 Diverticule de Meckel géant. TDM. a et b) Coupes axiales. c) Reconstruction coronale. Un syndrome subocclusif a motivé la TDM 
qui montre la formation intestinale (flèches), implantée perpendiculairement au grêle et dont la lumière renferme des coprolithes (têtes de flèche). La 
migration d’autres coprolithes a provoqué l’épisode subocclusif. L'intervention confirme le diverticule de Meckel. 
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sont décrites dans 0,5 à 3,2 p. 100 des diverticules de Meckel symp- 
tomatiques : 1l s’agit de tumeurs carcinoïdes, les plus fréquentes et 
de très petite taille, très souvent de découverte fortuite sur la pièce 
d’exérèse et invisibles en imagerie ; ce sont plus rarement des 
tumeurs stromales à flexion musculaire (Iéiomyomes et léiomyo- 
sarcomes) ou des adénocarcinomes lieberkühniens. Ces complica- 
tions tumorales sont parfois révélées par une hémorragie digestive 
occulte. 


CONCLUSION 


Le diverticule de Meckel est un résidu embryologique le plus 
souvent asymptomatique, qui peut se révéler sous de multiples for- 
mes compliquées, le plus souvent chez l’enfant. Les plus fréquentes 
sont l’hémorragie, l’occlusion du grêle et la diverticulite. 

Il faut toujours y penser lorsque l’on aborde en imagerie un 
« abdomen aigu », en particulier chez un sujet jeune, pour guider au 
mieux la prise en charge chirurgicale. Ainsi, même s’il reste diffi- 
cile à identifier malgré les progrès de l’imagerie en coupes, il faut 
savoir l’évoquer, en particulier devant une image d’appendicite 
mésocæliaque avec un cæcum orthotopique, une invagination intes- 
tinale avec un nombre de couches pariétales trop élevé et une occlu- 
sion mécanique du grêle avec coprolithe sans pneumobilie. 


APPENDAGITE ET INFARCTUS OMENTAL 


L’appendagite (encore appelée torsion de frange ou d’appendice 
épiploïque) se présente souvent comme une douleur en fosse 1liaque 
gauche. Elle peut cliniquement mimer, selon son siège, une diver- 
ticulite colique, ou, moins souvent, une appendicite lorsqu'elle 
siège à droite. L’appendagite survient le plus souvent en fosse 1lia- 
que gauche, alors que l’infarctus omental siège le plus souvent dans 
l’hypocondre droit. Ces entités sont importantes à connaître pour 
éviter une intervention chirurgicale inutile : leur évolution est favo- 
rable en quelques jours, mais parfois plus lentement sous simple 
traitement médical anti-inflammatoire. 


GÉNÉRALITÉS [41-44] 


L’appendagite correspond à l’inflammation d’un appendice 
omental qui, auparavant, était le plus souvent diagnostiquée en per 
opératoire, avant le développement de l’imagerie en coupes dans 
l’exploration des abdomens aigus. 

Les appendices épiploïques sont composés de tissu adipeux, acco- 
lés à la séreuse colique à laquelle ils sont attachés par des vaisseaux. 
Ils mesurent entre 0,5 et 5 cm. Les plus volumineux sont situés près 
du sigmoïde et 1l n’en existe pas au niveau du rectum. Ils se dispo- 
sent en deux rangées médiale et latérale et ne sont visibles en ima- 
gerie que lorsqu'ils sont inflammatoires ou entourés de liquide 
(ascite) (Figure 59-22). Ils sont souvent associés à une diverticulose, 
mais préexistent au développement de cette atteinte, ce qui explique 
la fréquence des appendagites chez des sujets jeunes. Leur vascula- 
risation limitée associée à leur caractère pédiculé et mobile favorise 
leur torsion et la thrombose des veines de drainage. 

Par ordre de fréquence décroissante, les appendagites atteignent 
le sigmoïde, le côlon gauche puis droit. Le plus souvent, l’inflam- 
mation est très limitée. Des cas d’occlusion du grêle, d’invagina- 
tion, d’abcès ou de péritonite ont été décrits. 

On a rapporté sous la terminologie d’appendagite « secondaire » 
des images d’appendice épiploïque, éventuellement modifiées dans 
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Fiqure 59-22 Franges épiploïques chez un patient ascitique. 
TDM. Les franges ou appendices épiploïques (flèches) sont rendus visi- 
bles par leur contenu graisseux et leur immersion dans un milieu 
liquide. Elles existent déjà chez l’adolescent et l’adulte jeune, et leur 
volume n’est pas lié au degré d’adiposité globale. 


leur radio-transparence, associées à d’authentiques lésions de 
diverticulite inflammatoire. Souvent, ces « appendagites secondai- 
res » correspondent à des franges graisseuses bordées par l’exsudat 
hquidien accompagnant le foyer infectieux périsigmoïdien. Elles 
jouxtent alors une paroi colique épaissie par la myochose de la 
diverticulose. 

On a également rapporté des torsions de franges épiploïques du 
higament rond, parfois décrites comme des infarctus du petit omen- 
tum, responsables de douleurs épigastriques aiguës de survenue 
brutale. 

La physiopathologie de l’infarctus omental correspond en général 
à une torsion de la partie droite du grand omentum, favorisée par 
une mobilité plus grande, d’origine anatomique. La responsabilité 
de l’adiposité, d’efforts physiques inhabituels dans la survenue de 
tels accidents de torsion, est évoquée. 


APPENDAGITES 


L’appendagite survient le plus souvent vers 40 à 50 ans, plus sou- 
vent chez l’homme, mais on l’observe aussi chez des sujets beaucoup 
plus jeunes, entre 20 et 30 ans. Le diagnostic, fondé sur les seuls 
signes cliniques, est délicat. Il s’agit d’une douleur abdominale, sou- 
vent en fosse 1liaque gauche, attribuée à tort à une diverticulite. En 
cas de localisation cæcale ou colique droite, le diagnostic d’appendi- 
cite est souvent porté par erreur. Il n’y a en règle générale pas de fiè- 
vre, m1 de perturbation du bilan biologique. La douleur est épigastri- 
que dans les torsions de frange épiploïque du petit omentum. 

L’échographie montre une masse ovalaire hyperéchogène non 
compressible sous-pariétale, en regard du point douloureux, adja- 
cente au côlon, dont le centre est avasculaire, cernée d’un liseré 
hypo-échogène. La lésion est fixée à la paroi, ce qui explique le fait 
que le patient est souvent capable de désigner du bout du doigt le 
siège de la lésion. Si on lui demande de placer lui-même la sonde 
échographique au siège de la douleur maximale, l’image typique 
apparaît immédiatement sous la sonde, immobile, malgré les mou- 
vements respiratoires. 
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Fig. 59-23b À 





Fiqure 59-23 Torsion d’appendice épiploïque (appendagite) du côlon gauche. TDM. a) Coupe axiale. b) Reconstruction coronale oblique. 
Image typique « en navette » (flèches) à contenu graisseux modifié par les remaniements inflammatoires liés à la réaction lipophagique. La lésion est 
« fixée » au péritoine pariétal adjacent, siège de l’innervation sensitive de l’abdomen, ce qui explique l’intensité et la persistance des douleurs dans 


certains cas. 


Les signes tomodensitométriques d’appendagite sont une lésion 
ovalaire de moins de 5 cm, de densité graisseuse, jouxtant la paroi 
du côlon, entourée par un halo hyperdense, réalisant la classique 
image « en navette ». Il peut exister un épaississement inflamma- 
toire du péritoine adjacent (Figure 59-23). La paroi colique elle- 
même est le plus souvent normale, elle peut parfois être inflamma- 
toire par contiguïté. On visualise généralement une hyperdensité 
spontanée centrale correspondant aux conséquences d’une throm- 
bose d’une veine de drainage. L’évolution se fait vers une restitu- 
tion ad integrum en quelques jours à quelques semaines. Il peut per- 
sister une lésion ronde fibreuse ou calcifiée séquellaire, en lieu et 
place du processus inflammatoire préexistant («souris périto- 
néale ») (Figure 59-24). 


L’IRM peut faire le diagnostic d’appendagite. Les séquences en 
pondération T1 et T2 montrent une lésion focale de signal grais- 
seux, avec, après injection, une prise de contraste annulaire périlé- 
sionnelle. 


INFARCTUS DU GRAND OMENTUM [45] 


Il simule sur le plan clinique une cholécystite aiguë ou une appen- 
dicite, avec des douleurs abdominales en fosse 1liaque droite ou 
dans l’hypocondre droit, évoluant depuis quelques jours. Il s’agit 
d’une entité rare, car de nombreux vaisseaux collatéraux vasculari- 
sent le grand omentum. La cause la plus fréquente d’infarctus omen- 
tal est une insuffisance de perfusion veineuse, post-traumatique ou 








Figure 59-24 Souris péritonéales. TDM. a et b) Coupes axiales. Les formations nodulaires calcifiées du péritoine pelvien (flèches) correspondent 
à l’involution fibreuse secondairement calcifiée des appendices épiploïques. 
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rigure 59-25 Infarctus du grand omentum.TDM. a et b) Coupes axiales. c) Reconstruction coronale oblique. Aspect inflammatoire et tuméfié de 
la partie droite du grand omentum (flèches) avec effet de masse sur les structures digestives avoisinantes (refoulement de l’angle colique droit en par- 
ticulier). Remaniements fibreux intralésionnels et épaississement du péritoine pariétal en regard de la masse. 


par thrombose des veines omentales. Les facteurs prédisposant sont 
l’obésité, l’insuffisance cardiaque, un traitement par digitaliques, 
une chirurgie abdominale récente ou un traumatisme abdominal. 

En TDM, il se traduit par une masse omentale non rehaussée, le 
plus souvent localisée dans la région sous-hépatique droite, sous- 
pariétale, en arrière du muscle grand droit et en avant de la partie 
droite du côlon transverse. Avec l’évolution apparaît assez rapide- 
ment une coque fibreuse, le plus souvent adhérente au péritoine 
pariétal antérieur épaissi. La paroi colique en regard est le plus sou- 
vent normale, permettant le diagnostic différentiel avec une diver- 
üculite (Figure 59-25). 

Dans les formes vues précocement, l’infarctus omental se traduit 
par une tuméfaction avec effet de masse de la partie droite du grand 
omentum qui garde sa transparence graisseuse normale, puis, avec 
l’évolution, apparaît une organisation fibreuse sous forme d’une 
pseudo-capsule entourant la masse et de travées intralésionnelles. 
Dans certaines formes vues plus tardivement, la coque fibreuse 
périphérique peut mesurer plusieurs millimètres d'épaisseur, mais 
l’organisation ovoïde et le siège restent très caractéristiques et per- 
mettent un diagnostic différentiel avec les lésions tumorales du 
péritoine à contenu graisseux (lHiposarcomes) ou fibreux (métastases 
omentales). 


CONCLUSION 


Les syndromes douloureux et fébriles abdominaux, d’origine 
intestinomésentérique, ont très largement bénéficié du développe- 
ment des méthodes d’imagerie modernes. Certaines lésions, comme 
les appendagites, sont plus souvent diagnostiquées que par le passé. 
Les formes ectopiques d’appendicites ou les diverticulites de Mec- 
kel sont aujourd’hui diagnostiquées avant l’intervention. La TDM 
a clairement fait évoluer le schéma thérapeutique classique des 
diverticulites coliques. Les progrès de l’imagerie en coupes ont 
ainsi permis d’approcher avec beaucoup plus d’acuité diagnostique 
la pathologie intestinale et ses interconnexions avec l’environne- 
ment mésentérique... 1ls ont également un impact majeur sur les 
options thérapeutiques et permettent d’éviter, quand cela est possi- 
ble, les interventions en urgence à risque sur des foyers infectieux 
évolutifs. Grâce à l’imagerie, et en particulier en TDM, on peut en 
toute sécurité décider de différer l’intervention de quelques semai- 
nes au profit d’un traitement médical sous surveillance clinique, 
biologique et d'imagerie étroite pour intervenir à distance, dans des 
conditions anatomiques totalement transformées et avec une morbi- 
mortalité nettement meilleure. 
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Imagerie du foie opéré 


Ï Huynh-Charlier (1), J Taboury (2), P Charlier (3), JC Vaillant (2), P Grenier (1) et O Lucidarme (1) 


Abstract 


Imaging of the postsurgical liver 
J Radiol 2009;90:888-904 


The appearance of the normal postsurgical liver and of potential 
complications specific to the type of liver resection performed (partial 
hepatectomy, cyst fenestration, REF ablation) must be well known by 
radiologists for early detection and treatment of postoperative compli- 
cations. Early postoperative imaging of the liver aims at detecting 
vascular, biliary and extrahepatic complications and relies mainly on 


DoppeAUS die 


Key words: Liver, surgery. Liver, postoperative. Liver, iatrogeny. 
Radiofrequency, iatrogeny. Radiofrequency, US. Radiofrequency, CT. 


Introduction 


Les lésions hépatiques, solides ou kystiques, malignes ou bénignes, 
peuvent requérir un traitement chirurgical, comme une hépatec- 
tomie partielle, une fenestration (pour les kystes) ou une thermo- 
ablation. L'imagerie, en particulier l’écho-Doppler et le scanner, 
tient une place essentielle dans la surveillance post-opératoire. La 
résonance magnétique ([IRM) aide parfois à mieux caractériser cer- 
taines lésions, comme les collections post-opératoires atypiques. 
L’aspect du foie opéré est spécifique du type de traitement chirur- 
gical réalisé. Il est important que le radiologue connaisse les diffé- 
rentes techniques chirurgicales employées, afin de mieux analyser 
l'aspect post-opératoire normal et compliqué du foie. 


Les hépatectomies partielles 


1. Définitions 


La chirurgie hépatique est fondée sur la segmentation du paren- 
chyme hépatique ; elle est dite réglée (ou typique) lorsqu'elle res- 
pecte les critères anatomiques, c’est-à-dire lorsqu'elle se limite à 
l’ensemble du parenchyme hépatique situé en aval d’un pédicule 
glissonien, et dite non réglée (ou atypique) lorsqu'elle laisse en 
place du parenchyme partiellement dévascularisé ou dépourvu 
de drainage biliaire (1). Le caractère réglé d’une résection hépati- 
que diminue le risque d’hémorragie per-opératoire et de fistule 
biliaire post-opératoire. C’est pourquoi les résections non réglées 
sont généralement de petite taille, grossièrement cunéiformes à 
base périphérique (wedge-resections). 


(1) Service de Radiologie Polyvalente, CHU Pitié-Salpêtrière, Paris, France. (2) Service de 
Chirurgie Digestive et Hépato-bilio-pancréatique, CHU Pitié-Salpêtrière, Paris, France. 
(3) Service de Médecine Légale et d’Anatomie/Cytologie Pathologiques, CHU Raymond 
Poincaré, Garches, France. 
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Résumé 

L’aspect normal du foie opéré et l’aspect des complications 
éventuelles, spécifiques aux divers types de résections hépatiques 
effectués (hépatectomies partielles, fenestrations de kystes, radio- 
fréquence), doivent être bien connus des radiologues, afin de 
dépister et prendre en charge le plus tôt possible les complications 
post-thérapeutiques. L’imagerie du foie en période post-opératoire 
précoce a pour but de dépister les complications vasculaires, biliaires 
etextra-hépatiques, et repose essentiellement sur l’écho-Doppler et le 
scanner. 


Mots-clés : Foie, chirurgie. Foie, post-opératoire. Foie, iatrogénie. 
Radiofréquence, iatrogénie. Radiofréquence, techniques 
d'exploration. 


Une hépatectomie réglée peut être nommée selon le nombre de 
segments contigus qu’elle enlève (2) : l’'hépatectomie droite enlè- 
ve les segments V à VIII, la lobectomie droite enlève les segments 
IV à VII, l’hépatectomie gauche enlève les segments IT à IV, la 
lobectomie gauche enlève les segments IT et ITT (fig. 1). Une résec- 
tion hépatique est dite mineure ou limitée si elle enlève au plus 
deux segments, comme par exemple une sous-segmentectomie, 
une segmentectomie ou une bi-segmentectomie. Elle est dite ma- 
jeure si elle enlève trois ou quatre segments, élargie si elle enlève 
cinq segments, superélargie si elle enlève six segments. 


2. Données techniques générales 


2.1. Bilan pré-opératoire 


La conduite générale des hépatectomies comprend, dans la phase 
pré-opératoire, une étude complète des lésions et de l’anatomie 
vasculaire réelle du foie. Celle-ci est au mieux réalisée par les exa- 
mens morphologiques : échographie pré- voire per-opératoire, 
scanner, IRM. En effet, l'imagerie permet de guider la résection 
sur la visualisation directe des structures intra-hépatiques et 
donc sur l’anatomie réelle, et non plus, comme dans le passé, sur 
des repères décrits à la surface du foie, c’est-à-dire sur une anato- 
mie théorique, schématique et donc relative. De plus, le scanner 
volumique permet d’estimer le volume de parenchyme hépati- 
que résiduel après chirurgie. Le volume hépatique total, le volu- 
me lésionnel total, le volume hépatique fonctionnel (différence 
entre le volume hépatique total et le volume lésionnel) ainsi que 
le volume hépatique restant après chirurgie peuvent être estimés 
à partir de l'anatomie vasculaire réelle. Le volume hépatique res- 
tant minimal compatible avec la survie est de l’ordre de 30 % du 
volume hépatique fonctionnel (ou 5 % du poids du patient) pour 
un foie sain (3). Il est égal ou supérieur à 50 % du volume hépati- 
que fonctionnel pour un foie cirrhotique : 50 % pour les patients 
Child A, 75 % pour les patients Child B et 82 % pour les patients 
Child C (2). Si le volume hépatique restant estimé est inférieur à 
ces limites, il sera réalisé au préalable une embolisation portale sé- 
lective afin d'obtenir une hypertrophie compensatrice du futur 
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Fig. 1: Schémas des principaux types d'hépatectomie. 
a Lobectomie droite. 

b Hépatectomie droite. 

C Hépatectomie gauche. 

d Lobectomie gauche. 

e Tumorectomies. Wedge resection (astérisque). 


foie restant, ou bien l’intervention sera récusée. L’embolisation 
portale sélective peut être associée à une chimioembolisation, 
pour contrôler la croissance tumorale hépatique. L’imagerie pré- 
opératoire permet enfin de dépister des signes prédictifs de mau- 
vaise régénération hépatique, tels qu’une importante stéatose ou 
des signes d’hépatopathie chronique ou de fibrose. 


2.2. Techniques chirurgicales 


La connaissance des techniques opératoires hépatiques permet de 
mieux comprendre les aspects post-opératoires rencontrés en image- 
rie. Les résections hépatiques nécessitent une mobilisation du foie 
par section de ses attaches ligamentaires (ligament falciforme, 
ligament rond, ligaments triangulaires droit et gauche) (4). L’hépa- 
tectomie peut se faire de dehors en dedans ou de dedans en dehors, 
autrement dit par section parenchymateuse première ou après sec- 
tion vasculaire première (2). Le principe de la première technique est 
de débuter l’hépatectomie en incisant le parenchyme le long de la 
projection d’une frontière vasculaire théorique, puis les éléments 
glissoniens sont découverts et sectionnés dans le foie, et la section de 
la veine hépatique (VH) est effectuée en fin de résection dans la tran- 
che de section parenchymateuse. Cette technique a l'avantage d’être 
rapide ; elle permet aussi une exérèse à la demande du parenchyme 
hépatique, adaptée à la localisation de la lésion. Elle présente cepen- 
dant l'inconvénient d’être fondée sur une estimation empirique des 
limites de drainage vasculaire et biliaire inter-segmentaire, ce qui 
peut conduire à laisser en place des petites bandes de parenchyme 
dévascularisé ou non drainé. Cette technique nécessite par ailleurs, 
du fait de l’absence de contrôle premier des pédicules vasculaires, un 
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clampage continu ou intermittent du pédicule hépatique tout le long 
de la résection pour minimiser les risques hémorragiques. Il existe 
donc des risques d’ischémie post-opératoire si l'intervention est lon- 
gue. Le principe de la deuxième technique est de débuter par la dis- 
section du pédicule hépatique jusqu’au hile. Les pédicules glisso- 
niens sont ensuite isolés et sectionnés après éventuel test par 
clampage avec délimitation de l’ischémie ou injection d’un colorant 
comme le bleu de méthylène dans la branche porte correspondante 
par ponction directe, afin de bien identifier les frontières anatomi- 
ques. La VH est ensuite sectionnée et la transsection parenchyma- 
teuse est réalisée. Cette deuxième technique, par le contrôle vasculai- 
re premier, permet de limiter l’ischémie du foie restant, en tenant 
compte cette fois-ci de la distribution vasculaire exacte. Elle permet 
donc de réduire l’hémorragie lors de la section parenchymateuse 
mais sa durée est plus longue que la technique du dehors en dedans. 
Elle permet aussi, dans un contexte oncologique, de débuter le geste 
par un curage pédiculaire. Pour les deux techniques, on peut associer 
un contrôle échographique per-opératoire. 

Dans les deux cas, la transsection hépatique est effectuée centi- 
mètre par centimètre par écrasement à la pince (Kellyclasie) ou 
destruction par ultrasons (Cavitron) des hépatocytes, afin d’iden- 
tifier et d'isoler les pédicules biliaires, artériels et portes. Selon 
leur taille, ceux-c1 sont liés au fil ou clipés (fig. 2a). Récemment, 
une méthode de transsection par coagulation tissulaire par 
radiofréquence (Tissuelink®, Salient Surgical Technologies, 
Dover, NH USA) a été développée. Cette dernière technique en- 
traîne une brûlure de la tranche de section qui peut être visible en 
imagerie post-opératoire. 
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Ke cholécystectomie est généralement associée à l’hépatecto- 
mie. Un drainage péritonéal est souvent laissé en place, de même 
qu'un drainage biliaire externe (transcystique). 


3. Aspect postopératoire normal 


C’est le domaine de l'échographie car il n’y a pas d'indication à 
réaliser un scanner ou une IRM en l’absence de complication. Un 
contrôle échographique systématique est souvent indiqué en cas 
d’hépatectomie majeure afin de contrôler le débit portal restant. 
La tranche de section est identifiée par la présence de multiples 
ponctuations hyperéchogènes qui correspondent aux petits clips 
laissés sur les pédicules vasculaires et biliaires sectionnés (fig. 2b). 
Les clips chirurgicaux sont hyperdenses au scanner et ne présen- 
tent aucun signal en IRM (fig. 2c). Dans les cas où le chirurgien 
n’a employé que du fil ou le Tissuelink®, les ponctuations hype- 
réchogènes sont absentes. 

Au sein du parenchyme hépatique restant, il peut apparaître, le 
long de la marge de résection, une bande hypoéchogène, hypo- 
dense et qui peut être en hypersignal T2 dans 20 % des cas en 
IRM (fig. 3) 6). Elle correspond à une accumulation de bile et de 
sang, à une infiltration fibreuse et à une transformation graisseu- 
se liées au traumatisme local. Cette bande va régresser spontané- 
ment avec le temps (6). Dans le cas particulier de l’utilisation du 
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Tissuelink®, une bande hypoéchogène, hypodense, centimétri- 
que ou supra-centimétrique (1,3 cm en moyenne) (7) vient s’in- 
terposer entre la tranche de résection et le parenchyme hépatique 
sain. Cette bande peut apparaître nodulaire selon le placement 
des électrodes de radiofréquence. Son épaisseur diminue avec le 
temps (dans un délai de 4 mois) mais ne disparaît pas. 

En périphérie du foie restant, on observe quasiment toujours, en 
post-opératoire immédiat, un épanchement pleural droit, un 
pneumopéritoine, une petite collection liquidienne limitée à la 
zone réséquée, plus ou moins associée à des bulles d’air post- 
opératoires, sans caractère pathologique jusqu’au deuxième mois 
post-opératoire, en l’absence de fièvre (fig. 4) (8). 

La régénération hépatique permet une restauration de la fonction 
hépatocellulaire en 2 à 3 semaines si le foie est sain. Morphologique- 
ment, l’hypertrophie hépatique est perceptible quelques jours après 
l’intervention et se prolonge durant plusieurs mois. Sur le plan ana- 
tomopathologique, on observe, dès le septième jour, des signes de 
régénération cellulaire, à savoir des figures mitotiques, une néogé- 
nèse vasculaire et canalaire biliaire (9). Dans les premiers jours, la 
prolifération des hépatocytes peut être plus rapide que la néogénèse 
vasculaire, à l’origine d’une pauvreté portale en imagerie (fig. 5). 
L'aspect post-opératoire du foie dépend des segments réséqués, 
du type de résection et du degré de régénération hépatique (8, 10). 


ELLE 


Aspect des clips chirurgicaux laissés sur la tranche de 
section hépatique. 

Photographie per-opératoire des clips chirurgicaux laissés 
sur les pédicules vasculo-biliaires (flèches). 

Coupe échographique transversale d'une tranche de 
section après hépatectomie gauche, montrant les clips 
(flèches) sous la forme de spots hyperéchogènes. 

Aspect en IRM après hépatectomie droite conservant une 
languette de segment VIII sur une coupe axiale pondérée 
T1 après suppression du signal de la graisse et injection de 
gadolinium. Les clips chirurgicaux génèrent des artefacts 
métalliques en hyposignal franc (flèches). 
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Fig. 3: Aspect normal de la marge de résection après hépatectomie droite. 
a Coupe axiale échographique montrant une bande hypoéchogène (astérisque) le long de la tranche de section hépatique, qui est maté- 


rialisée par des clips hyperéchogènes (flèches). 


b Coupe axiale tomodensitométrique en contraste spontané, montrant une bande hypodense (astérisque) le long de la tranche de section 
hépatique, qui est matérialisée par des clips hyperdenses (flèches). 
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Aspect normal postopératoire immédiat et 1 mois après 
segmentectomie VI. 

Coupe axiale tomodensitométrique en contraste spon- 
tané, montrant en post-opératoire précoce, dans le cadre 
d'une suspicion d’embolie pulmonaire, une collection 
mixte, liquidienne et gazeuse, limitée à la zone de résec- 
tion (flèche). 

Coupe axiale tomodensitométrique après injection de 
produit de contraste iodé au temps portal, montrant la dis- 
parition des bulles d'air au sein de la collection, 1 mois 
après l’hépatectomie (flèche) et l'absence de rehausse- 
ment inflammatoire périphérique de la collection. 

Coupe axiale échographique montrant la collection liqui- 
dienne pure, limitée à la zone de résection hépatique (flè- 
che), 1 mois après l'hépatectomie. 
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Après hépatectomie droite, la tranche de section passe le long 
du bord droit du segment IV. Ce dernier est entier si la VH 
médiane est conservée. En cas de résection de la VH médiane, 
la bande de segment IV drainée par cette veine est également 
réséquée et dans ce cas, seule une portion plus ou moins large 
de parenchyme du segment IV reste visible. La branche porta- 
le droite est liée à son origine et, du fait de la bascule du foie 
gauche vers la droite, la veine porte s’horizontalise et bascule 
vers l’arrière en formant une boucle harmonieuse à la naissan- 
ce de la branche portale gauche. Le foie gauche restant est le 


siège d’une hypertrophie rapide lorsque le parenchyme sous- 
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jacent est sain, ce qui peut conduire à une incurvation des 
structures vasculaires (fig. 5). Ce foie gauche prend une forme 
ovale, avec un allongement dans les sens transversal et crânio- 
caudal, et ses contours s’arrondissent. À l’opposé, il reste le 
plus souvent de petite taille en cas de cirrhose. Une hypertro- 
phie modérée du segment I s’installe. On note également un 
déplacement de la scissure du ligament rond vers la droite, un 
déplacement de la veine cave inférieure vers l’arrière au 
contact du fascia pré-rénal droit, une ascension du rein droit, 
du côlon droit et des anses grêles au sein de l’hypochondre 


droit (fig. 6). 


- 


Fig. D: Aspect échographique précoce du foie gauche restant après hépatectomie droite élargie au segment [V. L'intense régénération hépa- 
tique est à l’origine d’un aspect très incurvé de la VH gauche vers la droite (flèche) et d'une pauvreté portale transitoire. 

a Coupe récurrente du lobe gauche passant par le plan de la VH gauche. 

b Coupe sagjittale. 





Fig. 6: Aspect tomodensitométrique postopératoire tardif après hépatectomie droite en coupes axiales. 

a Arrondissement des contours hépatiques, hypertrophie du lobe gauche (LG) et des segments (sgt 1) et IV (sgt IV) restants, avec ascen- 
sion des anses grêles (G) et du rein droit (RD) dans l’hypochondre droit. 

b La branche portale droite est liée à son origine (flèche). 
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AprèfMtobectomie droite, les modifications morphologiques sont 
idèwtiques à celles observées après hépatectomie droite, mais le 
segment IV a disparu et la branche portale du segment IV en aval 
du récessus de Rex est liée (f1g. 7). 

Après hépatectomie gauche, la tranche de section passe dans le 
plan de la VH médiane qui est habituellement conservée. La 
branche portale gauche est liée à son origine. On observe généra- 
lement une hypertrophie du foie droit si le foie sous-jacent est 
sain. Ses contours s’arrondissent et 1l prend une forme ronde, 
avec un allongement dans les sens transversal et crânio-caudal. 
On note également une hypertrophie modérée du segment I. Il 
peut exister un déplacement de la veine porte et du pédicule hé- 
patique vers la gauche ainsi qu’un déplacement de l'estomac et 
du colon transverse au sein de la loge de résection. 

Après lobectomie gauche, le segment IV reste présent et la bran- 
che portale gauche reste visible le long de la tranche de section. 
Les branches des segments IT et [IT sont liées. Avec le temps, la 
branche portale gauche devient grêle, puisqu'elle ne perfuse plus 
que le segment IV. On peut également observer un arrondisse- 


ment des contours hépatiques et une hypertrophie du segment 


IV (fig. 8). 
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Après résection hépatique non réglée (ce qui peut être le cas des 
transsections hépatiques du dehors en dedans, sans contrôle vas- 
culaire premier), une portion du parenchyme restant risque de 
connaître des troubles de perfusion portale, de drainage veineux 
ou de drainage biliaire. Dans ce cas, on peut observer des diffé- 
rences d’échogénicité, des prises de contraste artérielles et/ou une 
stéatose dans le territoire hépatique concerné, ainsi qu’une dila- 
tation biliaire sous segmentaire (fig. 9). Avec le temps, les terri- 
toires hypoperfusés ou mal drainés s’atrophient. 

Après sous-segmentectomie (ou wedge-resection), on peut obser- 
ver une rétraction périphérique cicatricielle, correspondant à la 
marge de résection ; parfois, les clips métalliques chirurgicaux 
visibles à la surface du foie sont le seul stigmate post-opératoire 


(fig. 10 er 11). 


4, Aspect des complications post-opératoires 


L’imagerie, en période post-opératoire précoce, est indiquée en 
cas de fièvre inexpliquée, de douleurs abdominales, d’ictère ou de 
déglobulisation. Elle est également demandée devant un fac- 
teur de mauvais pronostic post-opératoire, figuré par la règle 


Fig. 7: Aspect tomodensitométrique postopératoire tardif après 
lobectomie droite, en coupe axiale. Il n'y a pas de segment 
IV à droite de la branche portale gauche. La branche portale 
du segment |V et la branche portale droite sont liées à leur 
origine (flèches). Le lobe gauche (LG) est hypertrophié, de 
forme ovale. L'estomac (E) a basculé à droite du foie res- 
tant et le côlon droit (CD) est ascensionné dans l'hypochon- 


dre droit. 





Fig. 8: Aspect tomodensitométrique postopératoire tardif en coupes axiales, après lobectomie gauche pour métastases de léiomyosarcome. 

a La branche portale gauche est conservée et visible le long de la tranche de section (flèche). Une récidive métastatique de léiomyosar- 
come est visible dans le segment VII (astérisque). 

b Le segment IV est hypertrophié (sgt IV). Deux autres récidives métastatiques de léiomyosarcome sont visibles dans les segments V et 


VI (astérisques). 
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Fig. 10 : Aspect échographique, en coupe transversale, d’une résec- 
tion en wedge (tumorectomie) du segment IV pour tumeur 
bénigne. Mise en évidence d’un vide triangulaire occupé 
par du matériel graisseux hyperéchogène (astérisque) et 
de spots hyperéchogènes (flèche), correspondant aux clips 
laissés sur les pédicules vasculo-biliaires, le long de la 
tranche de section. 


des 50/50: lorsqu'au 5° jour post-opératoire, le taux de 
prothrombine est inférieur à 50 % et que le taux de bilirubine 
plasmatique est supérieur à 50 micromoles par litre, le taux de 
mortalité post-opératoire peut dépasser 50 % (11), ce qui doit fai- 
re rechercher une cause infectieuse, fonctionnelle ou vasculaire, 
sur un écho-Doppler et/ou un scanner abdominal. 

Le rôle de l’imagerie consiste principalement en la détection et 
la prise en charge des collections post-opératoires, ainsi que des 
complications vasculaires (8, 10). L’échographie couplée au 
Doppler est le premier examen de choix, car réalisable au lit du 
patient en réanimation. Le scanner permet de compléter les 
données de l’échographie lorsque celle-ci n’est pas exhaustive ; 
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Aspect échographique, en coupe transversale, d’une dila- 
tation biliaire (double flèche), dans la languette de seg- 
ment VIII restant, contre la tranche de section (simple flè- 
che) après hépatectomie droite. La VH médiane est colorée 
en Doppler couleur (VSH). 


Fig. 9 : 





Fig. 11 : Aspect échographique, en coupe transversale, d’une sous- 
segmentectomie Il. La tranche de section est matérialisée 
par les clips hyperéchogènes laissés sur les pédicules 
vasculo-biliaires et a un aspect d'encoche (flèche). 


il permet parfois de mieux caractériser une collection liqui- 
dienne et de localiser un éventuel saignement actif. Le proto- 
cole doit donc inclure une acquisition en contraste spontané 
(recherche d’un hématome ou d’un hémopéritoine) ainsi 
qu’une acquisition après injection de produit de contraste, aux 
temps artériel (recherche d’un saignement actif) et portal (re- 
cherche d’abcès et de thrombose veineuse). L'IRM reste peu ou 
pas utilisée, car elle est difficilement accessible à un patient 
hospitalisé en réanimation, offre une moins bonne résolution 
spatiale, ce d'autant que l’examen est artéfacté par les drains et 
chips chirurgicaux, ainsi que par les mouvements respiratoires 
du patient. 
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Kes complications locales sont essentiellement liées à la fuite d’un 


À Vaisseau où d’un canal bihiaire le long de la tranche de section. 


Cette fuite, si elle ne se tarit pas rapidement, conduit à la forma- 
tion de volumineuses collections dans la loge d’hépatectomie ou à 
distance, dont le contenu est hématique, bilieux ou mixte. En cas 
de curage ganglionnaire pédiculaire, des lymphocèles peuvent 
également apparaître. Ces collections peuvent être à l’origine de 
douleurs, de dyspnée et bien sûr peuvent se surinfecter. L'aspect 
échographique de la collection ne permet pas de caractériser sa 
nature. En effet, un aspect hétérogène ou multi-cloisonné de la 
collection peut être observé en cas d’hématome, d’abcès, de 
sérome, de bilome ou de lymphocèle. Néanmoins, un hématome 
présente souvent un contenu échogène hétérogène, alors qu’un 
bilome est souvent une collection à contours nets, strictement 
anéchogène, ou de densité liquidienne homogène, sans image de 
cloison (fig. 12). L’estomac peut parfois être à l’origine d’images 
pièges, mimant une collection au contact d’une tranche d’hépa- 
tectomie ou de lobectomie gauche (fig. 13). Le scanner ou l’'IRM 
peuvent être utiles en montrant une hyperdensité spontanée ou 
un hypersignal T1 dans les cas de collections hématiques, et une 
prise de contraste périphérique, parfois associée à une importan- 
te quantité de gaz au sein de la formation, dans les cas de collec- 
tions abcédées. La prise en charge de ces collections dépend du 
contexte clinique. En cas de bonne tolérance, sans syndrome sep- 
tique, une simple surveillance peut être effectuée, en attendant 
l'arrêt spontané de la fuite. En cas de mauvaise tolérance ou de 
surinfection, une ponction-drainage sous contrôle échographi- 
que ou tomodensitométrique est réalisée. Le plus souvent, la 
fuite se tarit dans les 15 jours qui suivent l'intervention, sauf s’il 
existe un obstacle sur les voies biliaires, qui devra alors être 
recherché et traité. 


4.2. Les complications vasculaires 


Elles sont représentées principalement par la thrombose portale 
et par le syndrome de Budd Chiari aigu, qui peut survenir après 
hépatectomie droite, par plicature du tronc commun des VH 





Fig. 12 : Aspect tomodensitométrique d’un bilome après sous- 
segmentectomie VI. Le bilome (astérisque) apparaît sous 
la forme d'une collection liquidienne homogène, sans 
image de cloisons, en regard de la tranche de section hépa- 
tique, matérialisée par des clips chirurgicaux hyperdenses 
(flèche). (fournie par le Pr Marc Zins, Hôpital St Joseph, 
Paris). 
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médiane et gauche, du fait d’une bascule trop importante du foie 
gauche restant vers la droite (fig. 14) (10). Plus rarement, elles 
peuvent être la conséquence d’un traumatisme iatrogène (ligatu- 
re, brûlure) d’un pédicule glissonien (branche portale ou artère). 
Le diagnostic de thrombose portale repose essentiellement sur les 
données de l’écho-Doppler qui montre un contenu échogène de 
la veine porte ou de ses branches restantes, et/ou l’absence de flux 
enregistrable. Le diagnostic peut aussi être posé en scanner ou en 
IRM devant l’absence de rehaussement des vaisseaux concernés 
ou du parenchyme hépatique d’aval. Le diagnostic de syndrome 
de Budd Chiari repose également sur les données de l’écho- 
Doppler, indiqué devant une altération de la fonction hépatique 
et une production trop abondante d’ascite. On observe alors une 
démodulation spectrale des VH restantes (qui restent perméa- 
bles au stade aigu, malgré la plicature) et un ralentissement du 
flux portal. 


La chirurgie des kystes 


1. Données techniques générales 


La chirurgie des formations kystiques peut consister en une 
résection du dôme saillant ou fenestration, ou en une hépatecto- 
mie partielle. La périkystectomie n’a aujourd’hui plus d’indica- 
tion, du fait du risque de lésion traumatique des vaisseaux qui 
entourent le kyste. Les kystes parasitaires constituent une indica- 
tion opératoire dans la majorité des cas. En particulier, les kystes 
hydatiques doivent être opérés sauf en cas de kystes anciens en- 
tièrement calcifiés (type V selon la classification de Gharbi). Le 
contenu des kystes est aspiré puis un traitement antiparasitaire 
est injecté dans la cavité kystique ouverte et réaspiré. Les kystes 
sont ensuite largement ouverts (fenestration), après protection de 
la cavité péritonéale par des champs imbibés de sérum physio- 
logique hypertonique. Les membranes proligères sont réséquées. 
Les kystes congénitaux, représentés par les kystes biliaires sim- 
ples et la polykystose hépatique, peuvent également faire l’objet 
d’une fenestration dans la cavité péritonéale, par large excision 
de la paroi kystique à la surface du foie, lorsqu'ils sont sympto- 
matiques (f1g. 15). Les kystes superficiels sont fenestrés par résec- 
tion du dôme saillant. Les kystes profonds peuvent être fenestrés 
au travers de kystes superficiels, dans les cas de polykystose ou de 
multikystose, par effondrement des cloisons interkystiques 
(fig. 16). Parfois est associée une cautérisation ou une coagulation 
à l’Argon, afin de diminuer la production de liquide par la paroi 
épithéliale du kyste (12). 

Les kystes fenestrés peuvent ensuite être comblés par de l’épi- 
ploon. Un drain est souvent laissé en place. 


2. Aspect post-opératoire normal 


Comme après une hépatectomie partielle, on observe souvent 
une ascite transitoire en période post-opératoire précoce, de mê- 
me qu'un épanchement pleural. Après fenestration, les kystes 
disparaissent complètement ou s’affaissent partiellement, lais- 
sant place à des formations liquidiennes plus petites, à parois 
irrégulières (fig. 17). Lorsque des adhérences se forment au 
contact du dôme réséqué, une possible obstruction de la fenêtre 
conduit à la persistance de kystes moins volumineux (13). Enfin, 
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Fig. 13 : Aspect échographique après hépatectomie gauche. 


a-b En début d'examen (a) l'estomac (astérisque) en réplétion est plaqué contre la loge de résection, identifiée par la présence de clips 
hyperéchogènes (flèches), réalisant une fausse image de collection. En fin d'examen (b), l'estomac (astérisque) s'est partiellement vidé. 





Fig. 14 : Coupe échographique récurrente montrant une impor- 
tante incurvation des VH gauche et médiane après hépa- 
tectomie droite, secondaire à une bascule marquée du foie 
gauche restant vers la droite (VCI : veine cave inférieure, 
VSH G : veine hépatique gauche, VSH M : veine hépatique 
médiane). 


on peut observer une structure graisseuse en regard des cavités 
kystiques ouvertes, en cas d’épiplooplastie. 


3. Aspect des complications post-opératoires 


Après résection d’une formation kystique, la complication la plus 
fréquente est un bilome ou une fistule bihiaire. Des complications 
infectieuses surviennent dans environ 4 % des cas (14). La persis- 
tance d’une ascite est secondaire à l'incapacité du péritoine à 


absorber plus de 900 ml de liquide par jour (15). 
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Fig. 15 : Photographie per-opératoire d'un volumineux kyste 
fenestré. La cavité kystique (astérisque) est largement 
ouverte dans la cavité péritonéale et ses bords sont suturés 
(flèches). 


La radiofréquence 


1. Données techniques générales 


Les patients atteints de lésions hépatiques néoplasiques, et non 
éligibles à une résection hépatique, peuvent bénéficier d’alterna- 
tives thérapeutiques comme la thermo-ablation, comprenant en 
premier lieu la radio-fréquence, mais aussi la cryothérapie et la 
photocoagulation au laser. La radiofréquence peut être pratiquée 
en percutané, écho- ou scano-guidée, ou en per-opératoire, par 
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Fig. 16 : Photographie préopératoire (a) et postopératoire (b) de multiples kystes fenestrés dans le même temps. (fournie par le Dr Olivier Far- 


ges, Hôpital Beaujon, Clichy). 


laparoscopie ou laparatomie et peut alors être associée à une ré- 
section chirurgicale. Elle est fondée sur la nécrose par thermo- 
coagulation des lésions cibles, au moyen d’aiguilles-électrodes in- 
troduites dans le tissu tumoral et délivrant un courant alternatif 
à haute fréquence. Ce courant électrique induit une agitation io- 
nique, laquelle induit par friction entre les particules un échauf- 
fement tissulaire. Le but est d'exposer les cellules tumorales à une 
température supérieure à 60 °C, qui provoque de façon quasi im- 
médiate une dénaturation cellulaire irréversible. Il faut détruire 
la tumeur, mais aussi une couronne de tissu hépatique sain d’au 
moins 5 mm, afin d'obtenir des « marges de sécurité ». On peut y 
associer une embolisation ou une occlusion par ballonnet de l’ar- 
tère qui alimente la lésion, afin de réduire le flux artériel locale- 
ment et de favoriser la nécrose tumorale, voire un clampage arté- 
riel lorsque la procédure se fait à ventre ouvert (16). 
L’échographie est la technique d'imagerie de choix pour guider 
la mise en place des aiguilles-électrodes dans les lésions cibles, en 
raison de son caractère en « temps réel », des possibilités d’angu- 
lation du trajet de ponction dans toutes les directions de l’espace 
et de son accessibilité, tant pour le traitement percutané que per- 
opératoire. 


2. Aspect normal après traitement 
par radiofréquence 


2.1. Aspect échographique 


En per- et post-procédure immédiate, les remaniements induits 
par la radio-fréquence correspondent à une zone très hyper- 
échogène, qui ne présage pas forcément de la réussite du traite- 
ment. En effet, cette modification d’échostructure est due à la 
libération de gaz (principalement du CO) sous l'effet de la cha- 
leur, et non pas à l'apparition de nécrose tissulaire, qui apparaîtra, 
à distance, hypo-échogène hétérogène, difficile à délimiter par rap- 
port au parenchyme hépatique sain adjacent. Après injection de 
produit de contraste, la cicatrice est mieux individualisée, complè- 
tement avasculaire, avec des limites nettes. La cicatrice de traite- 
ment doit être plus grande que la tumeur initiale car elle doit 
comprendre la marge de foie sain péri-lésionnel. 
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2.2. Aspect en imagerie en coupes 


Au scanner, la nécrose induite par la radiofréquence apparaît 
sous la forme d’une zone spontanément hypodense, dont les li1- 
mites doivent être nettes par rapport au foie sain et dont la for- 
me dépend du placement des électrodes et de la proximité avec 
les gros vaisseaux (les gros vaisseaux, par leur flux rapide, li- 
mitent l'effet d’échauffement tissulaire et donc la nécrose tis- 
sulaire) (16). Il peut exister une zone centrale spontanément 
hyperdense, qui correspond à une zone de plus grande disso- 
ciation cellulaire (17) et qui disparaît spontanément en quel- 
ques semaines ou mois (f2g. 18a). Il peut également exister des 
petites bulles gazeuses au sein de la cicatrice, produites durant 
la thermo-coagulation, qui disparaissent en l’espace d’un mois 
(18). Rarement, on peut observer une rétraction de la capsule 
hépatique et des calcifications sur le site de radiofréquence 
(18). En cas de résidu tumoral, on observe une prise de 
contraste et/ou une hyperdensité en périphérie de la nécrose. 
En IRM, la nécrose lésionnelle apparaît en hypersignal T1 et 
hyposignal T2, contrairement au résidu tumoral qui apparaît 
en hyposignal T1 et hypersignal T2 (19). Après injection de 
produit de contraste, en scanner et IRM, la cicatrice apparaît 
avasculaire, mais 1l peut exister une discrète prise de contraste 
périphérique, régulière, pouvant persister plusieurs mois et 
qui correspond à une congestion et/ou à du tissu de granula- 
tion (16). Avec le temps, la cicatrice reste stable ou diminue 
lentement de taille. 


3. Aspect des complications de la radiofréquence 


Les complications précoces sont de trois types : vasculaires, biliai- 
res et extra-hépatiques (18, 20). 


3.1. Les complications vasculaires 


Elles comprennent la thrombose portale, la thrombose vei- 
neuse hépatique, l’infarctus hépatique, l’hématome sous cap- 
sulaire, l’hémopéritoine et le pseudo-anévrysme artériel. La 
thrombose portale concerne les vaisseaux de petit calibre à flux 
lent, mais les vaisseaux de grand calibre, lorsque le flux portal 
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Fig. 17 : Aspect tomodensitométrique avant (a) et après (b) fenestration de kystes. Après fenestration, les kystes disparaissent complètement 
ou s’affaissent partiellement, laissant place à des formations liquidiennes plus petites, à parois irrégulières (astérisques). (fournie par 


le Dr Olivier Farges, Hôpital Beaujon, Clichy). 





Fig. 18 : Aspect tomodensitométrique post-opératoire d’un carcinome hépatocellulaire, situé à la jonction des segments Il et IV et traité par 
radiofréquence. 


a Coupe axiale en contraste spontané. La cicatrice de traitement apparaît hypodense (flèche), avec des limites relativement nettes par 
rapport au foie sain, et un centre spontanément dense (astérisque), correspondant à une zone de plus grande dissociation cellulaire. 
b Coupe axiale après injection de produit de contraste iodé au temps portal. La zone traitée apparaît nettement hypodense. On note une 


discrète dilatation de petits canaux biliaires (flèches) visibles en périphérie de la cicatrice de radiofréquence (astérisque). 


est ralenti (contexte de cirrhose hépatique, de thrombose por- 
tale préexistante, de traumatisme vasculaire par les électro- 
des), peuvent également être touchés. L’écho-Doppler montre 
un thrombus portal échogène, associé à l’absence ou à un ralen- 
tissement du flux portal. Le scanner et l’'IRM montrent un 
thrombus dans la lumière de la veine porte, associé à un re- 
haussement segmentaire du parenchyme hépatique, au temps 
artériel, dans le territoire vascularisé par la veine porte throm- 
bosée, secondaire à l’hyperartérialisation compensatrice. En 
cas de thrombose veineuse hépatique, l'imagerie montre l’ab- 
sence de flux (écho-Doppler) ou de rehaussement (scanner, 
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IRM) de la VH thrombosée, associée à une congestion dans le 
territoire normalement drainé, se traduisant par un rehausse- 
ment moindre au temps artériel. L’infarctus hépatique se tra- 
duit par une plage de faible rehaussement en scanner et IRM, 
qui s'étend à la capsule hépatique, parfois associée à des hypo- 
densités branchées de type aérique, semblant correspondre à 
une aéroportie (20). L’hématome sous-capsulaire et l’hémopé- 
ritoine sont secondaires au traumatisme induit par la mise en 
place des électrodes et sont favorisés par les troubles de la coa- 
gulation. L’'hématome sous-capsulaire se traduit par une col- 
lection biconvexe ou en croissant, spontanément hyperdense. 
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LÉ Rüdo-anévrysme artériel est une complication rare, résul- 


tai d’un traumatisme direct par les électrodes ou secondaire à 


Sn abcès hépatique. 


3.2. Les complications biliaires 


Elles comprennent la sténose biliaire, le bilome, l’abcès hépati- 
que et l’hémobilie. Les sténoses biliaires thermo-induites 
s’accompagnent d’une dilatation biliaire en amont qui peut 
progresser durant plusieurs mois (f1g. 18b), s'associer à un bilo- 
me et à une atrophie du parenchyme hépatique. Les canaux 
biliaires périphériques sont plus vulnérables à la thermo- 
ablation mais leur sténose reste souvent infra-clinique. Les 
canaux biliaires proximaux sont théoriquement protégés par le 
flux portal qui diminue l’échauffement tissulaire mais leur sté- 
nose est plus délétère. Le bilome peut aussi être secondaire à 
une fuite de bile survenant après perforation biliaire sur le site 
de radiofréquence et régresse généralement en 4 mois, sans 
conséquence clinique (18). L’abcès hépatique est une des 
complications majeures de la radiofréquence et survient dans 
près de 2 des cas (21). Il est favorisé par la colonisation bacté- 
rienne de l'arbre biliaire et par l'existence d’un diabète ; il est 
pratiquement constant si le patient présente une anastomose 
bilio-digestive qui contre-indique, pour cette raison, la ra- 
diofréquence. En échographie, il apparaît sous la forme d’une 
collection hétérogène contenant des débris et des bulles d’air 
échogènes. En scanner, 1l réalise une collection hypodense 
contenant des bulles d’air et présentant un rehaussement péri- 
phérique après injection de contraste (fig. 19). L’hémobilie se 
traduit au scanner par un contenu spontanément hyperdense 
de l'arbre bihaire, parfois associé à la présence de caillots dans 
la vésicule biliaire. 


3.3. Les complications extra-hépatiques 


Elles comprennent les lésions traumatiques des organes adja- 
cents à la lésion cible hépatique, notamment du tractus gastro- 





Fig. 19 : Aspect tomodensitométrique en coupe axiale, après injec- 
tion de produit de contraste iodé au temps portal, chez un 
patient opéré d'une hépatectomie droite élargie au seg- 
ment IV pour un cholangiocarcinome avec récidive tumo- 
rale dans le segment Il, traitée par radiofréquence. Le 
patient est fébrile et la cicatrice de traitement (astérisque) 
apparaît sous la forme d’une collection liquidienne hypo- 
dense, contenant des bulles d'air (simple flèche) et présen- 
tant une prise de contraste en couronne (double flèche). Il 
s'agissait d’une surinfection de la zone traitée. 
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intestinal et de la vésicule biliaire, ainsi que les épanchements 
pleuraux et l’ensemencement tumoral. Les lésions thermo- 
induites du tractus gastro-intestinal sont essentiellement la 
perforation digestive, suspectée devant un épaississement de la 
paroi digestive, une infiltration de la graisse adjacente, un 
pneumopéritoine, une ascite et éventuellement un abcès secon- 
daire intra- ou extra-hépatique. Celles de la vésicule biliaire 
sont essentiellement la cholécystite, suspectée devant un épais- 
sissement de la paroi vésiculaire et une infiltration de la graisse 
adjacente. Les épanchements pleuraux gazeux et hématiques 
sont liés au traitement de lésions superficielles proches du 
diaphragme. L’ensemencement tumoral est favorisé par le 
nombre de ponctions et de repositionnements des électrodes, 
ainsi que par la localisation sous-capsulaire et le caractère 
indifférencié de la tumeur. 


Conclusion 


Les aspects post-opératoires du foie sont variés et variables dans 
le temps. Une bonne connaissance des gestes chirurgicaux possi- 
bles rend l'interprétation des images de foie opéré aisée. Il est mê- 
me souvent possible de déduire le type d'intervention pratiquée 
(clampage premier du pédicule, utilisation du Tissuelink®, etc.) 
à partir des images observées. Les complications sont en général 
facilement identifiées en écho-Doppler et au scanner. L'aspect 
normal et pathologique après radiofréquence doit être connu de 
tout radiologue. 


Points à retenir 


* Après chirurgie, le volume hépatique restant doit représenter au 
moins 30 % du volume hépatique fonctionnel pour un foie sain et 
au moins 50 % pour un foie cirrhotique. 

* Une résection hépatique est dite réglée lorsqu'elle se limite à 
l'ensemble du parenchÿyme hépatique situé en aval d’un pédicule 
glissonien. 

* Après résection hépatique non réglée, une portion du 
parenchyme restant risque de connaître des troubles de perfusion 
portale, de drainage veineux ou de drainage biliaire. 

* L'identification des veines hépatiques et des branches portales 
restantes permet d'identifier quels segments et sous-segments du 
foie ont été enlevés. 

° Une petite collection liquidienne limitée à la zone réséquée peut 
être visible de façon physiologique, en post-opératoire précoce, 
parfois associée à des bulles d'air. 

* Les complications post-opératoires sont représentées par les 
collections, surinfectées ou non (liées à la fuite d’un vaisseau ou 
d'un canal biliaire le long de la tranche de section), par la 
thrombose portale et par le syndrome de Budd Chiari aigu. 

* La chirurgie des kystes bénins consiste en une fenestration dans 
la cavité péritonéale par large excision de la paroi kystique à la 
surface du foie. 

* Après fenestration, les kystes disparaissent complètement ou 
s'affaissent partiellement, laissant place à des formations 
liquidiennes plus petites, à parois irrégulières. 

* Après radiofréquence, la cicatrice de traitement est 
hypoéchogène, hypodense, en hypersignal T1 et hyposignal T2, 
avasculaire après injection de contraste, parfois associée à une 
discrète prise de contraste périphérique régulière, pouvant 
persister plusieurs mois. 

* La cicatrice de radiofréquence reste stable ou diminue lentement 
de taille avec le temps. 

* Les complications post-radiofréquence sont vasculaires 
(thrombose veineuse, infarctus hépatique, hématome, pseudo- 
anévrysme artériel), biliaires (sténose biliaire, bilome, hémobilie, 
abcès) et extra-hépatiques (perforation digestive et cholécystite 
thermo-induite). 
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Abstract 


Postoperative imaging after colorectal surgery 


J Radiol 2009;90:954-68 


Surgery for the treatment of colorectal diseases has been evolving rapidly 
recently. In addition to classical surgical procedures (colectomy, 
abdominoperineal resection), new surgical procedures include coloproc- 
tectomy with creation of an ileoanal anastomosis and ileal pouch, pelvic 
reconstructions (omentoplasty, placement of myocutaneous flaps) and 
creation of different colic anastomoses after anterior rectal resection. 
Even if computed tomography and fluoroscopic contrast examinations 
are still commonly used to assess postoperative changes and complica- 
tions, especially infections, pelvic magnetic resonance imaging is useful to 
depict postoperative changes, detect complications such as fistulas and 
tumor recurrence in patients who have undergone surgery for primary or 
recurrent rectal disease. The main surgical techniques, their respective 
indications and postsurgical imaging features will be discussed. The main 
complications and imaging work-up will also be reviewed. 


Key words: MRI. CT. Colon. Rectum. 


Introduction 


Ces quinze dernières années ont été marquées par des progrès en 
imagerie digestive, notamment en IRM pelvienne, par des boulever- 
sements en matière de chirurgie, essentiellement rectale, et par le dé- 
veloppement de la chirurgie laparoscopique. Nous nous proposons 
de faire le point sur l’imagerie post-opératoire des principales inter- 
ventions pour pathologie colo-rectale, en insistant sur des données 
chirurgicales nouvelles et sur les nouvelles techniques d'imagerie, es- 
sentiellement l’IRM, qui est de plus en plus pratiquée à la période 
post-opératoire, précoce ou non, de la chirurgie colo-rectale. Nous 
étudierons successivement les indications et la description des princi- 
pales techniques chirurgicales utilisées pour traiter les pathologies 
colo-rectales, leurs aspects post-opératoires normaux en imagerie, les 
complications de ces procédures chirurgicales, ainsi que la hiérarchie 
des examens d’imagerie dans le diagnostic de ces complications. 


Chirurgie conventionnelle 


1. Chirurgie du colon 


1.1. Techniques chirurgicales 
1.1.1. Colectomie droite 


Ses indications les plus fréquentes sont les tumeurs et la maladie 
de Crohn iléo-colique droite. En cas de colectomie pour cancer, 
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Imagerie post-opératoire de la chirurgie colorectale 


Résumé 

Le traitement chirurgical des pathologies colorectales a beaucoup 
évolué ces dernières années. Outre les procédures classiques (colec- 
tomie, Hartmann, amputation abdomino-périnéale), les techniques 
chirurgicales actuellement utilisées, que le radiologue doit connaître, 
comprennent les colo-proctectomies totales avec réservoir et 
anastomose iléo-anale, les différents types de reconstruction rectale et 
périnéale et les résections abdomino-périnéales avec dissection inter- 
sphinctérienne. Même si le scanner et l’opacification au produit de 
contraste 1odé hydrosoluble sont les examens les plus utilisés pour le 
diagnostic des complications, notamment septiques, l'imagerie par 
résonance magnétique permet l’étude des réservoirs, la recherche de 
fistules et de récidives tumorales. Nous décrirons les principales 
techniques chirurgicales utilisées, leurs indications et les aspects post- 
opératoires normaux en imagerie. Nous discuterons enfin les compli- 
cations de ces interventions et la place des différents examens 
d'imagerie utilisés pour leur diagnostic. 


Mots-clés : IRM. Scanner. Colon. Rectum. 


les vaisseaux (artère iléo-caeco-colo-appendiculaire, artère coli- 
que moyenne droite, artère colique supérieure droite et les veines 
correspondantes) sont liés au ras du pédicule mésentérique supé- 
rieur. Le colon droit est ensuite mobilisé par décollement du fas- 
cia de T'oldt, refoulant l’uretère et le pédicule génital en arrière, 
avec section du grand épiploon et décollement du mésocolon en 
avant du cadre duodéno-pancréatique. Le grêle est sectionné 10 à 
15 cm en amont de la valvule iléo-caecale, le mésentère et le mé- 
socolon sont incisés et le colon est sectionné à la partie moyenne 
du transverse, avec une anastomose manuelle ou mécanique iléo- 
transverse termino-terminale, ou termino-latérale, voire latéro- 
latérale en cas d’incongruence. 


1.1.2. Sigmoïdectomie et colectomie gauche 


Ses indications sont représentées essentiellement par les cancers 
coliques gauches et par la diverticulose sigmoïdienne compli- 
quée. Lors d’une sigmoïdectomie réalisée pour adénocarcinome 
colique, l'artère mésentérique inférieure est liée à son origine (en 
laissant ou non l'artère colique supérieure gauche). L’uretère 
gauche est repéré, puis le colon gauche est mobilisé puis abaissé, 
par décollement du fascia de Toldt gauche, décollement colo- 
épiploïque gauche, section-ligature de la veine mésentérique in- 
férieure (en laissant ou non la veine colique supérieure gauche). 
Le rectum est sectionné 2 cm sous le promontoire et le colon à la 
jonction colon iliaque-colon sigmoïde. Le rétablissement de la 
continuité est fait par une anastomose manuelle colo-rectale ter- 
mino-terminale ou latéro-terminale en cas d’incongruence. La 
colectomie gauche vraie n’est réalisée que pour les cancers situés 
sous l’angle gauche. 


1.1.3. Intervention de Hartmann 


Elle consiste en une colectomie gauche sans rétablissement immé- 
diat de la continuité ; elle est principalement indiquée en urgence, 
en cas de péritonite due à une diverticulite sigmoïdienne perforée. 
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EllegSpratiquée également à titre définitif pour cancer rectal chez 
dePfatients Âgés, en cas de sphincter anal incompétent ou pour évi- 
er les risques d’une amputation abdomino-périnéale. Le colon 
sigmoïde est sectionné à la jonction sigmoïdo-iliaque. La section 
distale au niveau de la charnière recto-sigmoïdienne en général est 
effectuée par suture mécanique, après nettoyage du moignon rec- 
tal. Le colon iliaque est extériorisé en colostomie terminale dans la 
fosse iliaque gauche. Lorsque la continuité est rétablie, une anasto- 
mose colo-rectale latéro où termino-terminale est réalisée 4 à 


6 mois après l'intervention initiale. 


1.1.4. Colectomie totale avec anastomose iléo-rectale 


Les indications en sont les cancers coliques gauches en occlusion, qui 
peuvent ainsi bénéficier d’un rétablissement immédiat de la conti- 
nuité, la polypose adénomateuse familiale s’il existe peu ou pas de 
polypes rectaux, le syndrome de Lynch, le Crohn colique avec rec- 
tum conservable et sans atteinte ano-périnéale, la rectocolite hémor- 
ragique si le rectum est peu atteint. Cette intervention combine les 
temps opératoires de la colectomie droite et gauche. L’anastomose 
iléo-rectale est termino ou latéro-terminale, protégée par une iléos- 


tomie refermée 6 à 8 semaines après l'intervention. 


1.2. Imagerie post-opératoire normale 


Aucun examen n’est nécessaire dans la période postopératoire pré- 
coce quand l’examen clinique est normal. Lorsqu'un lavement est 
réalisé, il montre une topographie du colon restant souvent modifiée 
par le décollement des mésos et le rapprochement des segments 
d’amont et d’aval : les boucles normales ont disparu, les angles coli- 
ques sont abaissés, et le trajet est plus simple que celui d’un côlon 
normal. L’anastomose, qui doit être souple, est généralement identi- 
fiable du fait d’une petite diminution de l'expansion du colon à ce ni- 
veau et parce que les segments sus et sous-anastomotiques ont un 
diamètre différent. En TDM, on peut identifier les segments coli- 
ques restants et la région de l’anastomose. 


1.3. Imagerie des complications post-opératoires 
et des récidives 


1.3.1. Fistules et abcès 


Une opacification colique aux hydrosolubles, sous faible pres- 
sion, peut être réalisée en cas de suspicion de désunion anastomo- 
tique, afin de visualiser l’anastomose, sans opacifier l'intestin 
d’amont, pour ne pas majorer la déhiscence. En cas de fistule 
cutanée, une fistulographie aux hydrosolubles peut également 
être réalisée. En cas de suspicion clinique d’abcès abdominal, un 
scanner est indiqué. En postopératoire immédiat, la présence 
d’une petite quantité de liquide répartie de façon diffuse dans la 


cavité péritonéale n’est pas anormale. 


1.3.2. Récidive tumorale 


Le diagnostic des récidives anastomotiques repose sur l’endosco- 
pie. L'examen scanographique peut être utilisé pour évaluer la 
zone d’anastomose, mais il est principalement contributif pour la 
recherche de récidive rétropéritonéale, d’adénopathies, de carci- 
nose péritonéale et de métastases hépatiques. En pratique, le dé- 
pistage des récidives repose sur la réalisation systématique d’une 
endoscopie, d’une échographie hépatique et d’un dosage des 
marqueurs tumoraux (ACE, CA 19-9), dont le rythme dépend 
du stade de la tumeur initiale. 30 à 40 % des patients récidivent 
dans les deux à trois ans après l'intervention (1). La question de la 
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stratégie de surveillance, afin de détecter les récidives plus préco- 
cement et à un stade curable, n’est toujours pas résolue et les mo- 
dalités de suivi font toujours l’objet d’un important débat. Les 
études contrôlées et les méta-analyses (2, 3), comparant une stra- 
tégie intensive de surveillance à une stratégie moins rigoureuse, 
apportent des arguments en faveur de la surveillance, mais ne 
permettent pas de conclure et d'établir des recommandations 
précises. 


1.4. Colostomies 


Une colostomie terminale est réalisée après amputation abdomino- 
périnéale ou intervention de Hartmann. On peut réaliser une 
colostomie latérale de proche amont dans les cancers coliques en 
occlusion, ou pour protéger une anastomose colorectale ou colo- 
anale à risque élevé de fistule, ou enfin pour dériver les matières 
en amont d’une fistule ou d’un abcès sigmoïdien ou rectal. Les co- 
lostomies terminales définitives sont souvent sous-péritonisées, 
c'est-à-dire que le colon suit un trajet de 10 à 15 cm entre le péri- 
toine pariétal et la face profonde de la gaine des muscles larges de 
l'abdomen, avant d’être extériorisé au travers du muscle grand 
droit en fosse ihaque. Les colostomies latérales sont situées sur 
des zones de colon non accolées (transverse ou sigmoïde). La her- 
nie para-colostomiale constitue la seule complication spécifique à 
la colostomie. Elle est facilement repérée en TDM (fg. 1), qui 
permet de rechercher les réactions inflammatoires ou ischémi- 
ques des anses herniées par l’analyse de l'épaisseur de la paroi 
digestive. Sa détection est plus difficile lors des opacifications 
digestives. En cas d’hypertension portale, des varices péri-stomiales 


peuvent se développer (fig. 2). 


2. Chirurgie du colon et du rectum 


2.1. Colo-proctectomie totale avec anastomose iléo-anale 


Elle concerne les cas de rectocolites hémorragiques graves d’em- 
blée ou résistantes au traitement médical, ou encore compliquées 
de dysplasies ou de cancer. Elle se veut prophylactique dans la 
polypose adénomateuse familiale (PAF), pour éviter la survenue 
d’un cancer colo-rectal, en général vers l’âge de 20-25 ans (4). 
Certains patients sélectionnés, atteints de maladie de Crohn 
(MO) ou de rectocolite indéterminée, sans atteinte du grêle et 
sans antécédents de manifestations ano-périnéales, peuvent égale- 
ment en bénéficier. La colo-proctectomie totale avec anastomose 
iléo-anale (ATA) et réservoir iléal est actuellement la plus utilisée, 
aux dépens de techniques plus anciennes, comme la colo- 
proctectomie totale avec iléostomie définitive. 

L’iléon terminal, qui constitue le réservoir, est fermé par agrafa- 
ge mécanique et descendu à l’anus par mobilisation de la racine 
du mésentère. Le type de réservoir le plus souvent réalisé est un 
réservoir en /, confectionné par la dernière anse iléale rephiée sur 
elle-même, pour former un U, dont les jambages de 15 à 20 cm 
sont mécaniquement suturés entre eux. Le réservoir est suturé à 
la ligne pectinée, par une anastomose circonférentielle mécanique 
ou manuelle. Au niveau du cul-de-sac du réservoir, un bout court 
d’iléon efférent replié n’est pas complètement incorporé dans le 
réservoir, créant une anse courte borgne, plus ou moins longue 
ou dilatée en fonction du remplissage du réservoir (5) (fig. 3). 
Une iléostomie latérale de dérivation temporaire est créée, pour 
diminuer le risque de complications septiques, puis refermée 6 à 
8 semaines plus tard. 
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Fig. 1 : 


Coupe TDM axiale montrant une hernie para-colostomiale. 





TDM après injection de produit de contraste, montrant des 
varices stomiales (flèche). 


Fig. 2 : 


2.2. Imagerie post-opératoire normale 
2.2.1. Opacification du réservoir sous fluoroscopie 


Le but de cet examen de référence est essentiellement de confir- 
mer l'absence de fuite anastomotique ou du réservoir avant la 
fermeture de l’iléostomie, chez des patients asymptomatiques. 
Avant l’opacification, on réalise un cliché de face centré sur le 
pelvis, permettant de visualiser les deux rangées d’agrafes du ré- 
servoir et le cercle d’agrafes de l’anastomose iléo-anale en cas 
d’anastomose mécanique. 

L’opacification du réservoir aux hydrosolubles peut être réalisée 
de manière rétrograde, avec une canule de Foley de 16 à 20 G pla- 
cée dans l’anus ou de manière antérograde, à l’aide d’une sonde 
de Foley de 14 G, avec un ballonnet gonflé par du sérum physio- 
logique dans l’orifice de stomie. Certaines équipes plaident en fa- 
veur d’une opacification rétrograde pour plusieurs raisons. 
D'une part, il existe une possibilité d'erreur en opacifiant de ma- 
nière inopportune l’anse iléale afférente plutôt qu’efférente, re- 
tardant alors l’opacification de 24 heures. Cependant, les patients 
savent en général très bien par quel orifice s’évacuent les matières, 
permettant d'identifier cette même anse afférente. De plus, l’anse 
efférente est, en général, assez courte et de trajet descendant, ra- 
pidement reconnaissable par un radiologue averti. Le remplissa- 
ge du réservoir étant parfois insuffisant lors de l’opacification par 
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Fig. 3 : 


Dessin d’un réservoir iléal en J, avec anastomose iléo- 
anale et iléostomie latérale terminalisée de protection. 


l’iléostomie, on peut compléter l’examen par un lavement aux 
hydrosolubles réalisé prudemment à l’aide d’une sonde de Foley. 
Plusieurs clichés sont réalisés : antéro-postérieurs, de 3/4 et de 
profil et à différents temps de l'examen : en cours de remplissage, 
en fin de remplissage et après évacuation du produit de contraste. 
Le moignon d’iléon terminal, lors de la réalisation d’un réservoir 
en /, est d’une longueur variable. Au niveau du cul-de-sac du ré- 
servoir en /, à l'endroit de la suture de l’extrémité iléale, il peut 
exister une image piège : il s’agit de la lumière du petit jambage 
du /, qui peut être réduite par la suture, que l’on appellera anse il- 
éale borgne. L’opacification de cette anse borgne efférente peut 
prendre l’aspect d’une pseudo fuite ou d’une pseudo collection en 
cours de remplissage, mais elle est facilement identifiée à la fin de 
l'examen après avoir obtenu une bonne distension du réservoir. 
De face, on identifie facilement l’anse iléale afférente puis le ré- 
servoir 1léal, limité de part et d’autre par une double ligne d’agra- 
fes (fig. 4). On mesure la hauteur, la largeur et la profondeur du 
réservoir et la largeur de l’espace pré-sacré. L'iléon, en amont du 
réservoir, a des plis et un péristaltisme normaux. Deux variantes 
de la normale sont à connaitre : l'existence d’une bande claire 
centrale correspondant à la ligne de suture entre les deux seg- 
ments du réservoir en j, visible dans 90 % des cas par certains 
auteurs (6) et un effet de masse sur une des parois latérales du ré- 
servoir, en rapport avec le mésentère de l’iléon descendu dans le 
pelvis. 


2.2.2. TDM 


La TDM est réalisée en cas de suspicion clinique de complications 
ou en cas de visualisation d’une fuite de produit de contraste lors de 
l’'opacification du réservoir sous fluoroscopie. Elle est réalisée à vi- 
sée diagnostique en décubitus dorsal, avec ou sans lavement de 
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Réservoir normal en radio conventionnelle. Homme de 

41 ans, atteint d'une rectocolite hémorragique, ayant eu 
une colo-proctectomie totale avec anastomose iléo-anale. 
Le cliché d’opacification sous fluoroscopie montre le réser- 
voir iléal (flèche blanche). L’anse iléale proximale (tête de 
flèche blanche) et l’anse iléale borgne (flèche noire) sont 
facilement identifiées. 


Fig. 4 : 


produit de contraste hydrosoluble (pas avant J7), après injection de 
produit de contraste iodé, à un temps portal, ou bien à visée théra- 
peutique, pour ponctionner ou drainer un abcès. Le réservoir est 
situé juste en avant du sacrum. Les deux rangées d’agrafes du ré- 
servoir et celles de l’ATA doivent être bien vues. Le réservoir, après 
opacification, doit avoir des limites nettes. Les anses iléales afférente 
et efférente doivent être bien analysées. La TDM permet de véri- 


fier l’environnement graisseux normal du réservoir. 
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2.2.3. IRM 


L'IRM est réalisée pour dépister ou caractériser des complica- 
tions, telles que les tumeurs desmoïdes et les fistules iléo-anales, 
iléo-fessières ou iléo-vulvaires, associées ou non à des collections. 
Le réservoir iléo-anal est identifié grâce à la double ligne d’agra- 
fes, visualisée sous forme d’hyposignaux arrondis ou linéaires en 
pondération TI et T2, correspondant à des petits artéfacts ferro- 
magnétiques (f2g. 5a et 5b). Cette ligne d’agrafes peut apparaître 
continue ou discontinue, sans que ce caractère discontinu soit 
forcément révélateur d’une fuite. 


2.3. Complications 
2.3.1. Fuite, fistules et complications septiques 


Elles sont représentées par les lâchages anastomotiques, les fistu- 
les iléo-anales ou iléo-vaginales et les fistules du réservoir. Tous 
les tableaux peuvent se voir, de la simple fistule anastomotique 
asymptomatique, découverte de manière fortuite lors du contrô- 
le radiologique systématique, à la péritonite gravissime nécessi- 
tant la réintervention en urgence. Le siège de la fistule peut être 
l’anastomose elle-même, l’une des rangées d’agrafes longitudina- 
les ou transversales, ou encore un orifice iléal d'introduction des 
agrafeuses. Les fistules du réservoir peuvent se constituer entre le 
réservoir et le vagin, l’anus, la vessie, la fesse et la peau. Le traite- 
ment nécessite le plus souvent une reprise chirurgicale, avec réa- 
lisation d’une nouvelle iléostomie de protection ou le report de 
rétablissement de la continuité. L’interruption de la rangée 
d’agrafes est un signe sensible, mais non spécifique, d’un sepsis 
pelvien. La découverte de produit de contraste extradigestif sug- 
gère la présence d’une fistule ou d’un abcès, avec possibilité 
d’opacification d’une néocavité (fig. 6). Le cliché après évacua- 
tion sert à rechercher des fuites occultes, parfois visibles unique- 
ment sur ce cliché. La constatation d’une fuite lors de l’opacifica- 
tion doit faire réaliser un examen TDM, pour rechercher un 





Fig. 5 : Femme de 27 ans atteinte d’une PAF avec colo-proctectomie totale et anastomose iléo-anale. 
a IRM en coupe sagittale pondérée en T2. 
b IRM en coupe axiale pondérée en T1 après injection de gadolinium et saturation de la graisse. 


Cette IRM montre le réservoir iléal identifié par la double ligne d'agrafes (flèches, a et b). 
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Fistule iléo-vaginale chez une femme de 36 ans atteinte 
d'une PAF avec colo-proctectomie totale et anastomose 
iléo-anale. L'opacification sous fluoroscopie montre le tra- 
jet fistuleux de produit de contraste entre le réservoir et le 
vagin (tête de flèche), en rapport avec la fistule iléo-vagi- 
nale (flèche blanche). 


Fig. 6 : 


abcès autour du réservoir. La sensibilité de l’opacification du ré- 
servoir et du scanner pour la détection de fistules dans ce contexte 
est similaire, mais le scanner est plus sensible pour le diagnostic 
d’abcès (7). En pratique, la TDM est pratiquée en première in- 
tention en cas de complications septiques. L’IRM est un examen 
très sensible pour la détection des fistules et des collections pel- 
viennes (8) (fig. /et 8). 

Les fistules inflammatoires sont en hypersignal T2 et STTR, se 
rehaussant fortement après injection intraveineuse de gadoli- 
nium, et les fistules fibreuses ont un signal intermédiaire en TI et 
T2, avec un rehaussement absent ou faible après injection de ga- 
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dolinium. Elles peuvent être reliées à une ou plusieurs collections 
liquidiennes, hyperintenses en T2, la périphérie se rehaussant 
après injection de gadolinium. En IRM, plus la fistule est active 
et récente, plus elle est de type inflammatoire ; plus elle est an- 
cienne et quiescente, plus elle est de type fibreux. 


2.3.2. Occlusion du grêle 


Elle peut survenir avant le rétablissement de la continuité ; le 
traitement est alors le plus souvent médical. Mais elle survient 
surtout après rétablissement de la continuité, le traitement étant 
dans ce cas plutôt chirurgical. Les causes retrouvées sont les ad- 
hérences post-opératoires, les sténoses et les volvulus du grêle. 


2.3.3. Sténose anastomotique (9) 


En cas d’anastomose iléo-anale, un grand nombre de patients ont 
un degré variable de sténose de l’anastomose, sans occlusion asso- 
ciée. Le diagnostic et l'évaluation de la gravité ne relèvent pas de 
la radiologie et sont classiquement effectués par le clinicien, grâce 
au toucher rectal. L’opacification digestive et la TDM peuvent 
cependant mettre en évidence un rétrécissement ou une vraie sté- 
nose de l’ATA, avec dilatation des anses iléales sus-jacentes. Le 
traitement, reposant sur la dilatation manuelle au toucher rectal 
ou sous anesthésie générale, suffit habituellement. 


2.3.4. Pouchite 


La pouchite est une complication fréquente et son diagnostic est 
clinique, avec des symptômes associant une diarrhée souvent hé- 
morragique, un ténesme, des douleurs pelviennes, de la fièvre et 
parfois une altération de l’état général. L’opacification digestive 
peut montrer un épaississement et des spicules des parois du réser- 
voir. La TDM ou l’'IRM peuvent également montrer un épaississe- 
ment aspécifique des parois du réservoir et une infiltration de la 
graisse périphérique, mais l'imagerie est très peu sensible (10). 


2.3.5. Kyste d'inclusion péritonéal 


Ils surviennent typiquement, mais de façon non spécifique, chez 
des femmes en période d’activité génitale, qui ont eu une colo- 
proctectomie avec anastomose 1léo-anale et réservoir. En effet, 





alb 


Fig. 7:  Fistule iléo-vaginale chez une femme de 35 ans, atteinte d’une rectocolite hémorragique, avec colo-proctectomie totale et anasto- 
mose iléo-anale. 

a TDM avec opacification basse. 

b IRM en séquence pondérée T1 avec saturation du signal de la graisse et injection intraveineuse de gadolinium. 


Ces examens montrent le trajet fistuleux (flèche, a et b) entre le site anastomotique et le vagin. 
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Collection pelvienne chez un homme de 36 ans, atteint 
d’une PAF avec colo-proctectomie totale et anastomose 
iléo-anale. La TDM avec opacification basse montre une 
collection pelvienne en arrière du réservoir (contenant de 
l'air, des selles et du produit de contraste) (flèches), qui 
complique une fuite issue du réservoir. Cette collection a 
été drainée sous TDM, mais devant une fièvre persistante, 
un traitement chirurgical a été réalisé. 


Fig. 8 : 


l’inflammation et la chirurgie sont deux facteurs favorisant la 
formation d’adhérences et la diminution de la résorption périto- 
néale du liquide péritonéal sécrété par les ovaires. L'IRM est la 
méthode d'imagerie optimale pour en faire le diagnostic, mon- 
trant habituellement une collection liquidienne multiloculée, 
sans paroi, qui moule les espaces péritonéaux et entoure l’ovaire 


(11). 
2.3.6. Complication hémorragique 


Cette complication rare correspond soit à un hématome mural 
du réservoir en /, qui peut altérer son fonctionnement, soit à une 
hémorragie sous-péritonéale (fig. 9). 


2.3.1. Tumeurs desmoïdes 


Appelées aussi fibromatoses agressives, elles sont l’apanage de la 
PAF. Elles ne métastasent pas, mais ont tendance à récidiver. Elles 
sont diagnostiquées au mieux par l’IRM, mais la TDM permet 
également de suspecter leur présence. Il peut s’agir d’une masse 
tissulaire, qui peut comprimer le réservoir et créer un dysfonc- 
tionnement et/ou d’une masse infiltrante. Leur signal en IRM 
varie en fonction de leur composante fibreuse et cellulaire ; elles 
sont fréquemment hétérogènes et de signal intermédiaire. Elles 
peuvent être hypo ou iso-intenses par rapport aux muscles en 
pondération T1 et sont plutôt hyperintenses en pondération T2 
dans les formes cellulaires. Leur rehaussement après injection in- 
traveineuse de gadolinium est variable. 


3. Cancer du rectum 


3.1. Exérèse tumorale avec préservation du sphincter 
(9, 12, 13) 


3.1.1. Technique chirurgicale 


Une résection antérieure peut être réalisée, lorsqu'une marge 
de sécurité distale de 1 cm est obtenue sous la tumeur. L’exérèse 
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Fig. 9 : 


Hématome autour d'un réservoir en J, sur une anastomose 
colo-anale, chez un homme de 40 ans (flèches). 


totale du mésorectum est devenue la référence pour les cancers 
du bas et du moyen rectum, ce qui correspond grossièrement 
aux tumeurs tout ou en partie sous-péritonéales. Le rétablisse- 
ment de la continuité digestive se fait soit par une anastomose 
colo-rectale très basse, soit par une anastomose colo-anale (en 
dessous de la jonction ano-rectale). De façon relativement récente, 
de nouvelles techniques ont été proposées pour améliorer la con- 
tinence et la fonction réservoir de l’ampoule rectale dans ces 
cas, en faisant un réservoir colique à partir du colon sigmoïde 
non diverticulaire ou du colon iliaque, au-dessus de l’anasto- 
mose. La taille optimale du réservoir colique est de 6-7 cm. Sa 
confection se rapproche de celle des réservoirs iléaux. Ces anasto- 
moses avec réservoir peuvent être manuelles ou mécaniques, se- 
lon la technique du double agrafage. Plus récemment encore, 
d’autres procédés de reconstruction, comme les coloplasties 
(fig. 10) ou les anastomoses colo-anales latéro-terminales ont 
été comparées au réservoir colique, avec des résultats très voi- 
sins (14, 15). Ce sont donc deux alternatives au réservoir colique 
en /, qui reste la technique de référence. La coloplastie trans- 
verse consiste en une incision longitudinale de 7-10 em à partir 
du segment distal du colon, suivie d’une fermeture transversa- 
le, ce qui aboutit à un élargissement du calibre du néo-rectum 
(12) ; elle trouve son intérêt dans certaines conditions anatomi- 
ques, telles qu’un pelvis étroit ou un long canal anal. Une résec- 
tion partielle, voire subtotale, du sphincter interne (résection 
inter-sphinctérienne) peut être envisagée pour certaines tu- 
meurs du très bas rectum, associée à une anastomose colo-anale 
(12). Une stomie (1léo ou colostomie) latérale de dérivation est 
en règle confectionnée et refermée six semaines après l’inter- 
vention. 

En revanche, pour les tumeurs dont le pôle supérieur est à plus de 
5 cm du bord supérieur du sphincter, soit à plus de 8-9 cm de la 
marge anale, la résection totale du mésorectum n’est pas nécessaire. 
La section distale du méso est faite 5 cm sous le pôle inférieur de 
la tumeur et l’anastomose est faite en regard, le rétablissement de 
la continuité se faisant par une anastomose colo-rectale basse sans 
réservoir. La stomie n’est en général pas nécessaire. 


3.1.2. Imagerie post-opératoire normale 


+ Résection-anastomose colo-rectale : en période post-opératoire 
immédiate, l'examen radiologique recherche principalement 
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Fig. 10 : Aspect normal d'une coloplastie transverse. 
a Opacification. 
b TDM. 


Le pseudo « réservoir » (flèche, b) constitue une expansion postérieure au colon descendu, pour réaliser une anastomose colo-anale 


(tête de flèche, b). 


une fistule, mais n’est réalisé qu’en cas de signes cliniques évoca- 
teurs. Si une colostomie a été réalisée, un examen aux hydrosolu- 
bles peut être effectué avant rétablissement de la continuité, en 
opacifiant l’anastomose par la stomie ou par voie basse, à l’aide 
d’une sonde souple. L'intérêt de la réalisation systématique de cet 
examen n'a pas été démontré. L’anastomose est identifiée par la 
petite diminution de l’expansion du segment anastomotique et 
par la différence de calibre des segments sus et sous-jacents. Les 
haustrations coliques sont visibles en amont de l’anastomose. 
Lorsque l’anastomose colo-rectale a été effectuée à la pince méca- 
nique, la continuité de la chaîne d’agrafes doit être vérifiée. En 
TDM, la présence de liquide dans l’espace pré-sacré n’est pas 
anormale, si ce liquide ne contient n1 air, ni produit de contraste. 
À long terme, une petite formation tissulaire, correspondant à de 
la fibrose entre le rectum et le sacrum, peut être observée en ima- 
gerie en coupes (16). 

e Résection-anastomose colo-anale avec réservoir colique : l’anas- 
tomose est généralement contrôlée par la stomie de protection, à la 
sixième semaine post-opératoire. L’opacification du réservoir 
peut être complétée par un lavement par voie basse, réalisé 
prudemment à l’aide d’une sonde souple. Par la stomie, le rem- 
plissage est fait par une sonde de Foley avec ballonnet gonflé, le 
produit de contraste étant injecté dans l’anse afférente du réser- 
voir, sous contrôle scopique. En cours de remplissage et une fois 
le réservoir rempli, on réalise une incidence de face, de profil et 
de */4. Le contrôle permet de mesurer la hauteur, la largeur et la 
profondeur du réservoir (fig. 11). Les dimensions du réservoir 
sont variables d’un patient à l’autre : elles dépendent de la techni- 
que opératoire et de la date à laquelle est réalisé l’examen par rap- 
port à la date de l’intervention. Il peut exister une fausse image de 
fuite en cas de remplissage incomplet de l’anse borgne efférente 
du réservoir. 

En imagerie en coupes, le réservoir est situé juste en avant du 


sacrum ; les deux lignes de suture mécanique réunissant les jam- 
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bages sont aisément reconnues. À la partie haute, on repère les 
deux extrémités des anses de confection du réservoir. Les deux 
jambages du réservoir peuvent être très séparés (fig. 12a et 12b). 
La présence d’une collection liquidienne pré-sacrée n’est pas 
anormale si elle ne contient ni air, ni produit de contraste. Il exis- 
te une zone tissulaire cicatricielle fibreuse pré-sacrée ou pré-coc- 
cygienne, qui persiste très longtemps, même si elle a tendance à 
diminuer de taille. Son aspect est très variable et son épaisseur 
aussi. Cette fibrose pré-sacrée est généralement développée le 
long du sacrum et présente une concavité antérieure parallèle à la 
concavité sacrée. Ses bords sont réguliers, symétriques, l’inter- 
face avec les tissus périphériques est nette. Cette zone de fibrose 
peut contenir du liquide, même à distance de l'intervention 
(fig. 13 et 14) (17). 

Le protocole IRM, comme pour l’ensemble de l’exploration du 
rectum post-opératoire, comprend, chez un patient sans aucune 
préparation, à l’aide d’une antenne corps en réseau phasé, des sé- 
quences pondérées en T2 dans les plans sagittal, axial et coronal, 
ainsi que des séquences axiales pondérées en T1, sans puis après 
injection de gadolinium. 


3.1.3. Complications 


e Complications septiques après chirurgie rectale : quelle que 
soit la chirurgie réalisée, le principal risque est celui du dévelop- 
pement d’une fistule anastomotique, pouvant conduire à la 
constitution d’un abcès, voire à une dissémination du processus 
infectieux dans l’espace sous-péritonéal. Le plus souvent, les col- 
lections post-opératoires se constituent en arrière du néo-rectum. 
Les techniques de réservoir en J et d’anastomose latéro-terminale 
exposent par ailleurs à un risque supplémentaire de fuite au ni- 
veau de l’extrémité borgne de la portion efférente du néo-rec- 
tum, particulièrement exposée à l’ischémie. Pour les coloplasties 
transverses, le risque est celui d’une fuite antérieure en regard de 


la suture du néo-rectum, avec comme conséquence le développe- 
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Fig. 11 : Lavement aux hydrosolubles : aspect normal d’un réser- 
voir colique avec une anse efférente courte et une anasto- 
mose colo-anale. 


ment potentiel d’un abcès et d’une fistule entre la vessie et le néo- 
rectum. 

Le scanner et l’opacification au produit de contraste iodé hydro- 
soluble sont les deux examens de référence pour le diagnostic de 
ces complications. Bien que légèrement moins performant pour 
la mise en évidence des fistules anastomotiques, le scanner est 
souvent l’examen de première intention, dans la mesure où 1l 
permet une exploration étendue du pelvis, avec une bonne sensi- 
bilité pour le diagnostic de collection. Le diagnostic d’abcès peut 
être retenu avec certitude devant la présence d’une collection pel- 
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vienne, surmontée d’un niveau aérique ou contenant des bulles 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


d'air et rehaussée par le produit de contraste en périphérie 
(fig. 15). En période post-opératoire immédiate, l'interprétation 
doit être prudente, en raison de la persistance fréquente de bulles 
d’air extra-digestives et d’épanchements dans les semaines qui 
suivent l'intervention (18). 

+ Sténose d’anastomose : après anastomose colo-rectale pour 
cancer, les sténoses sont rares, surtout en cas d’anastomose ma- 
nuelle ; elles peuvent succéder à une fistule ou être idiopathiques 
et posent le problème du diagnostic différentiel avec une récidive 
tumorale. Elles sont définies par l'impossibilité de passer un rec- 
tosigmoïdoscope de 12 mm de diamètre au travers de la sténose. 
La sténose anastomotique non tumorale a des contours réguliers 
et s'accompagne d’une dilatation du segment sus-jacent. 


3.2. Amputation abdomino-périnéale (AAP) 
3.2.1. Technique chirurgicale 


Elle est de moins en moins fréquente. Elle est réalisée en cas de 
tumeur envahissant le sphincter interne, les releveurs de l’anus 
ou de grosses tumeurs dans un pelvis étroit (12). Cette résection 
inclut l’exérèse de tout le mésorectum et du rectum, puis, par voie 
périnéale, la dissection de la graisse périrectale et la section des 
muscles releveurs de l’anus près de leurs insertions périphéri- 
ques, à distance du rectum. La réparation de la plaie périnéale va- 
rie de la simple suture à la suture sur épiplooplastie, voire à la 
création de lambeaux musculaires complexes ou à partir des 


muscles fessiers ou grands droits (19) (fig. 13). 


3.2.2. Imagerie post-opératoire normale 


Après l’AAP et en l’absence d’épiplooplastie, la vessie bascule en 
arrière et se plaque en pré-sacré ou en pré-coccygien. Alors que la 
prostate reste fixe, les vésicules séminales chez l’homme, et l’uté- 
rus chez la femme, basculent également en arrière (fig. 14). 
Quand une épiplooplastie est réalisée, elle s’interpose entre le sa- 
crum et la filière génitale (fg. 16). Des anses grêles peuvent éga- 
lement spontanément combler l’espace rectal resté vacant (20). 





alb 


Fig. 12 : Aspect TDM d'un réservoir colique. 
a 


Coupe axiale TDM à la partie supérieure du réservoir colique, montrant l’anse borgne du réservoir (tête de flèche) et le colon afférent 


au réservoir (flèche). 


b Une coupe axiale pratiquée plus bas visualise l'anastomose colo-anale. 
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Fig. 13 : Fibrose pré-sacrée après AAP. 
a IRM en séquence sagittale pondérée en T2. 


b IRM en coupe axiale T1 après injection de gadolinium et suppression de graisse. La fibrose pré-sacrée entoure une collection liqui- 


dienne résiduelle, quatorze mois après l'intervention (AAP). 





Fig. 14 : Fibrose pré-sacrée après AAP. 
a IRM (3 Tesla), en séquence axiale pondérée en T2. 
b IRM en T1 après injection de gadolinium et suppression de graisse. 
Fibrose pré-sacrée d’allure nodulaire (après AAP) ; cette masse pré-sacrée présente des limites symétriques ; elle est circonscrite par 
une coque fibreuse épaisse et se rehausse peu après injection de gadolinium. 


L'IRM est l'examen de choix pour l'évaluation, notamment tar- 
dive (recherche de récidive), de l’amputation abdomino-périnéale. 
Elle permet, mieux que la TDM, de bien différencier les structu- 
res anatomiques qui sont déplacées (18) (fig. 17). 


3.2.3. Complications propres à l'AAP : la hernie périnéale (9) 


C’est une complication rare et tardive de l’amputation abdomino- 
périnéale. Le prolapsus des organes pelviens peut comprendre 
l’intestin grêle, mais aussi l’'épiplooplastie pelvienne (fig. 18). Les 
symptômes sont rares et comprennent une sensation de lourdeur 
ou de pression périnéale, une douleur pelvienne ou l’impression 
d’être assis sur une bosse. 
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3.3. Recidive des tumeurs rectales 
3.3.1. Récidive locale 


Soixante à 84 % des récidives sont détectées dans l’année et 90 à 
93 % dans les deux ans après l’intervention (18). L’élévation de 
l’'ACE (antigène carcino embryonnaire) suggère la récidive, mais 
il est souvent normal en cas de récidive limitée au pelvis. Une sur- 
veillance scanographique de routine est utilisée dans beaucoup 
de centres pour suivre les patients après chirurgie rectale. Une 
des difficultés majeures, dans la détection des récidives, est de 
différencier récidive et processus cicatriciel post chirurgie ou ra- 
diothérapie : les remaniements post-chirurgicaux apparaissent 
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Fig. 15 : Fuite anastomotique chez une patiente chez qui a été réalisée une anastomose colo-rectale ultra basse, sans réservoir colique. 
a Une coupe TDM avec lavement aux hydrosolubles, passant par l'anastomose, visualise une bulle d'air antérieure extradigestive. 
b Une coupe axiale, réalisée plus haut, confirme la fuite anastomotique, en individualisant une collection (flèche) contenant du produit 


de contraste. 
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Fig. 16 : Aspect d’une épiplooplastie réalisée après amputation 
abdomino-périnéale (AAP) pour tumeur rectale. 


en TDM comme une zone de densité tissulaire, dont les contours 
sont concaves et symétriques et qui diminue de taille avec le 
temps. Les critères TDM de récidive reposent de façon prédomi- 
nante sur la morphologie (18, 20). La récidive locale peut être 
endo ou surtout extra-luminale. La récidive endo-luminale sur- 
vient en général au niveau de l’anastomose et elle est au mieux 
mise en évidence par les techniques endoscopiques. L’'IRM pré- 
sente le même type de limites que le scanner, même si sa sensibi- 
lité et sa spécificité lui sont supérieures ; le diagnostic de récidive 
en IRM repose finalement sur une conjonction de critères (aspect 
nodulaire, hypersignal T2, rehaussement important après injec- 
tion de gadolinium), le critère individuel le plus discriminant 
étant le critère morphologique (une masse aux contours arrondis, 
convexes, asymétriques et spiculés est suspecte) (fig. 19) (21). Ini- 
tialement, il a été montré que la présence d’un hypersignal T2 
aiderait à différencier la fibrose d’une récidive tumorale. En fait, 
l’hypersignal T2 de la masse cicatricielle pré-sacrée peut persister 
jusqu’à deux ans après la chirurgie. À l'inverse, une lésion pré- 
sacrée en hyposignal, suggérant la fibrose, peut contenir des 
foyers tumoraux microscopiques (22). Il y a eu ces dernières 
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années des publications sur l'intérêt de l’'IRM dynamique après 
injection de gadolinium, la récidive locale se rehaussant plus tôt 
que la fibrose bénigne, mais son rôle est controversé (17, 18). 

L'intérêt de la T'EP a été largement démontré (18) dans la détec- 
tion de la récidive pelvienne. À l'exception de certains types histo- 
logiques particuliers (adénocarcinomes mucineux), les tumeurs 
colo-rectales donnent régulièrement lieu à une hyperfixation du 
FDG, ce qui permet d’avoir recours au PET scan dans leur prise 
en charge. Even-Sapir et al. (23) rapportent des valeurs de sensi- 
bilité, spécificité, VPP et VPN de la TEP pour la caractérisation 
correcte d'anomalies pré-sacrées de respectivement de 96, 90, 97 
et 93 %. La TEP peut néanmoins être faussement positive dans 
des cas de fibrose inflammatoire, surtout en cas de chirurgie da- 
tant de moins d’un an. Le TEP scan apparaît supérieur, en 
termes de valeur diagnostique globale, de sensibilité et de spécifi- 
cité, à la TEP seule (23, 24). La place respective des différents exa- 
mens complémentaires, pour le diagnostic de récidive, varie se- 
lon les centres, de même que leur délai de réalisation après la 
chirurgie. L'IRM et le PET scan ne sont en général pas pratiqués 
de façon systématique après l'intervention, mais plutôt en seconde 
intention devant une suspicion clinico-biologique ou TDM. 


3.3.2. Suivi des récidives métastatiques des cancers 
colo-rectaux 


Dans une méta-analyse de Bipat et al. (25), les sensibilités du 
scanner hélicoïdal, de l’TRM et du PET scan pour la détection des 
métastases hépatiques dans ce contexte, étaient de 64,7, 75,8 et 
94,6 %, respectivement. Pour les lésions de plus d’1 cm, l'IRM 
avec injection de petites particules d'oxyde de fer était la modalité 
la plus fiable. 

La TDM thoraco-abdominopelvien est utilisée pour le suivi des 
cancers colorectaux. Les métastases ganglionnaires ne sont pas 
habituelles après des procédures qui enlèvent le mésorectum 
dans sa totalité, mais peuvent se voir en cas de résections partielles 
locales ou d’adénopathies présentes en dehors du fascia méso- 
rectal et passées inaperçues lors du bilan préopératoire de la 
tumeur. 


4, Fistules ano-rectales (26) 


Au cours de la maladie de Crohn, la chirurgie a comme impératif 
d'éviter au maximum d’aggraver le résultat fonctionnel, notam- 
ment par des sections sphinctériennes dangereuses. Les options 
chirurgicales, en fonction du siège de la fistule, notamment par 
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Fig. 17 : Image piège de masse pré-sacrée. 
a 
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Image axiale TDM, qui montre, chez un homme opéré d'une amputation abdomino-périnéale sans épiplooplastie deux ans auparavant, 
une masse tissulaire pré-sacrée pouvant en imposer pour une récidive (flèche blanche). 
b L'image IRM axiale pondérée en T2 précise qu'il s’agit en fait des vésicules séminales qui ont basculé en arrière (flèche blanche) et de 


fibrose pré-sacrée (flèche courbe). 





Fig. 18 : Prolapsus après AAP. 
Image sagittale pondérée en T2 chez une femme de 65 ans, 
qui a été opérée d'une amputation abdomino-périnéale pour 
tumeur du bas rectum il y a six ans. Prolapsus des anses grê- 
les (flèche blanche) et de l'épiplooplastie (flèche noire). 


rapport au sphincter anal, comprennent la fistulotomie, les trai- 
tements par des colles biologiques, un drainage par séton ou un 
large drainage par lame, les lambeaux d'avancement muqueux et 
musculeux rectal couvrant l’orifice fistuleux. L’interposition de 
lambeaux bulbo-caverneux (Martius) (fig. 20a et 20b), musculai- 
res (fig. 21a et 21b) ou les épiplooplasties peuvent également être 
envisagées pour traiter des fistules récidivantes, qu’elles soient ou 
non liées à la maladie de Crohn, ou pour traiter des sinus péri- 
néaux persistant après colo-proctectomie. En cas d’échec des 
traitements chirurgicaux conservateurs, la résection abdomino- 


périnéale est indiquée, le plus souvent avec dissection inter- 
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Fig. 19 : Récidive pré-sacrée. 
Coupe IRM (3 Tesla) sagittale pondérée en T2 : récidive, 
quinze mois après une résection antérieure du rectum, de 
signal tissulaire, développée dans la concavité pré-sacrée, 
arrondie, irrégulière à sa partie inférieure. 


sphinctérienne. Elle diffère alors de l’amputation abdomino- 
périnéale carcinologique, puisque le mésorectum ne fait pas l’ob- 
jet d’une exérèse et que les releveurs de l’anus ne sont pas dissé- 
qués de façon aussi extensive que pour un cancer, permettant 
ainsi leur rapprochement ; le plancher pelvien est alors formé par 
les releveurs et les sphincters externes (27) (fig. 22). L'IRM est le 
meilleur examen pour évaluer les fistules et les suivre après trai- 
tement (8). L'examen, réalisé chez un patient sans aucune prépa- 
ration, avec une antenne corps en réseau phasé, comprend des sé- 
quences pondérées en T2 dans les plans axial, sagittal et coronal, 
une séquence pondérée en STIR axiale et coronale, puis des sé- 
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Fig. 20 : Fistule recto-vaginale récidivante. 
a 


Coupe IRM sagittale pondérée en T2, après traitement d'une fistule recto-vaginale récidivante par transposition d'un lambeau de Mar- 


tius (flèche). 


b Sur la coupe axiale pondérée en T1, avec injection de gadolinium et saturation de la graisse, il existe une fistule recto-vaginale récidi- 


vante à droite du lambeau de Martius (tête de flèche). 
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Fig. 21 : Fistule complexe avec réintervention. Homme de 38 ans, atteint de maladie de Crohn. 

a La coupe axiale pondérée en T1, après suppression de graisse et injection de gadolinium, montre une fistule complexe de l'espace 
inter-sphinctérien (flèche), chez un patient qui a eu une colo-proctectomie totale avec exérèse du sphincter interne (tête de flèche). 

b L'image axiale pondérée en T2, obtenue après réintervention pour traitement de cette fistule récidivante, montre que le sphincter 
externe a fait l'objet d'une exérèse et qu'un lambeau de grand fessier couvre le défect lié à la proctectomie (flèches). 


quences axiales pondérées en T1, sans puis après injection de 
gadolinium. 


Chirurgie par laparoscopie 


La chirurgie laparoscopique a connu depuis 20 ans un essor 
considérable. 

La formation grandissante des chirurgiens, l'amélioration de la 
qualité en résolution de l’image vidéo, la miniaturisation des 
caméras font que toutes les interventions pour pathologie colo- 
rectale, maligne ou bénigne, sont actuellement réalisables. 
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La chirurgie laparoscopique permet de diminuer le temps d’hos- 
pitalisation, diminue le risque d’obstruction secondaire du grêle 
par adhérences et est équivalente à la chirurgie conventionnelle 
« à ventre ouvert » en termes de survie et de récidive pour les 
pathologies malignes. 

Après insufflation de dioxyde de carbone dans l’abdomen, 4 à 
5 canules et trocarts sont mis en place dans l’ombilic, dans l’hypo- 
chondre droit et gauche et dans la fosse iliaque droite et gauche. 
Le nombre et le siège des trocarts sont variables en fonction du 
type d'intervention. 

Certaines complications sont spécifiques de la chirurgie par lapa- 
roscopie. Elles sont essentiellement dues aux trocarts : lésions 
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Fig. 22 : Anatomie normale après colo-proctectomie totale avec 
dissection inter-sphinctérienne. 
Image axiale pondérée en T2, chez un patient de 43 ans 
atteint d'une maladie de Crohn, montrant l'anatomie nor- 
male après colo-proctectomie totale avec dissection inter- 
sphinctérienne. Le sphincter interne est absent, mais les 
sphincters externes et les releveurs de l’anus (flèches) sont 
bien vus. Il existe une cicatrice centrale (tête de flèches), qui 
correspond au rectum excisé. 


vasculaires, plaies digestives, perforations urinaires, incarcéra- 
tions au travers de l’orifice ombilical d’épiploon, de grêle ou de 
colon. 

Les facteurs favorisant ces complications sont : la taille du trocart 
(12 mm > 10 mm), l'obésité, les antécédents chirurgicaux, l’ab- 
sence de fermeture pariétale, l’extraction de la pièce opératoire 
par l’orifice du trocart et l’exsufflation aveugle. 


Points à retenir 


* La colo-proctectomie totale avec anastomose iléo-anale (AIA) et 
réservoir iléal est la technique la plus utilisée pourtraiter les cas de 
RCH graves ou les PAF. L'opacification du réservoir sous 
fluoroscopie confirme l'absence de fuite anastomotique ou du 
réservoir avant la fermeture de l'iléostomie, chez des patients 
asymptomatiques. 

* Après résection antérieure rectale et exérèse totale du 
mésorectum, de nouvelles techniques de reconstruction sont 
utilisées, en faisant un réservoir colique en J'au-dessus de 
l'anastomose ou une coloplastie transverse, associées à des 
anastomoses colo-anales. 

L'anastomose est contrôlée par la stomie de protection à la 
sixième semaine post-opératoire. Le principal risque est celui du 
développement d'une fistule anastomotique. 

* Le scanneretl'opacification aux hydrosolubles sont les examens 
de référence pour le diagnostic des complications septiques. Bien 
que légèrement moins performant pour la mise en évidence des 
fistules anastomotiques, le scanner est souvent l'examen de 
première intention, puisqu'il permet une exploration étendue du 
pelvis, avec une bonne sensibilité pour le diagnostic de collection. 
° L'IRM occupe une place croissante dans le suivi de la chirurgie 
rectale, à la recherche de fistules, de récidive tumorale locale, mais 
aussi en post-opératoire des amputations abdomino-périnéales et 
des colo-proctectomies totales avec AIA. C'est en outre l'examen 
idéal pour le bilan de la chirurgie des fistules ano-périnéales 
(lambeaux, résection abdomino-périnéale avec dissection inter- 
sphinctérienne). 
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Imagerie post-opératoire du cardia et de l'estomac 


C Ridereau-Zins (1), J Lebigot (1), E Moubarak (1), À Hamy (2), R Azoulay (2) et C Aubé (1) 


Abstract 


Postoperative imaging of the cardia and stomach 


J Radiol 2009;90:937-53 


In addition to treatment of complications from peptic ulcer disease, 
gastroesophageal reflux and gastric cancer, bariatric surgical proce- 
dures have increased over the recent years. Complications after gastric 
surgery are imaged with upper gastrointestinal contrast studies and 
CT. This imaging is not always easy and it is important for radiologists 
to know the different types of surgical techniques and to be familiar 
with normal postoperative anatomical and pathological findings. 


Key words: Stomach, surgery. Upper gastrointestinal contrast study. CT. 


a chirurgie gastrique a évolué ces dernières années, tant dans 

ses indications que dans ses techniques. À côté du traitement 

des complications de la maladie ulcéreuse, de la pathologie 
cancéreuse et du reflux gastro-æsophagien, se sont développées des 
techniques de chirurgie de l'obésité. Certaines complications post- 
opératoires, comme les fistules, les abcès ou les hématomes sont 
celles de toute chirurgie digestive. D’autres sont moins fréquentes 
ou plus spécifiques du type de chirurgie réalisée (syndrome de l’an- 
se afférente, démontage d’une valve, migration d’anneau). Pour 
savoir identifier les complications post-opératoires immédiates ou 
à distance, le radiologue doit connaître les différents types de chi- 
rurgie pratiqués et leurs aspects post-opératoires normaux. 


Les techniques d'imagerie 


Deux examens permettent d'explorer de façon complémentaire les 
complications post-opératoires : le transit œso-gastro-duodénal 
(TOGD), qui effectue une étude morphologique et fonctionnelle, 
et la tomodensitométrie (TDM) qui permet la recherche des 
complications locorégionales et intrapéritonéales. La connaissance 
du geste chirurgical, éventuellement illustré par un schéma, est un 
pré-requis indispensable à la réalisation de ces examens. 


1. Le TOGD 
1.1. Technique 


Le TOGD doit être réalisé avec un produit de contraste hydro- 
soluble en période post-opératoire récente, en raison des risques 
de fistule. Pour une exploration à distance de la chirurgie, un 
produit baryté est préférable, car il procure un meilleur contraste 
et permet une étude mucographique satisfaisante (1, 2). 

La conduite de l’examen est précise : il débute par un cliché sans 
préparation de l’abdomen, qui permet de repérer le matériel chi1- 
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Résumé 


À côté du traitement des complications de la maladie ulcéreuse, du 
reflux gastro-æsophagien et de la pathologie cancéreuse, se sont 
développées ces dernières années des techniques de chirurgie de 
l'obésité. L'étude des complications de cette chirurgie gastrique 
repose sur le transit œso-gastro-duodénal et la tomodensitométrie. 
C’est une imagerie pas toujours facile, qui impose au radiologue de 
connaître les différents montages chirurgicaux, leurs aspects 
normaux et les complications propres à chaque type d'intervention. 


Mots-clés : Estomac, chirurgie. Transit æso-gastro-duodénal. Scanner. 


rurgical (agrafes, anneau gastrique), de rechercher une dilatation 
aérique ou un bézoard (poche gastrique résiduelle, anse afférente). 
Puis une étude dynamique est réalisée sous fluoroscopie lors de 
l’ingestion du produit de contraste, en position debout si l’état du 
patient le permet. S'il existe des difficultés à la déglutition, l’opa- 
cification peut être faite par une sonde naso-digestive, à 
condition de la positionner au-dessus de l’anastomose. Ce temps 
scopique apprécie le passage du produit à travers le conduit æso- 
phagien, la cavité gastrique restante et l’anastomose digestive. 
Des clichés centrés sur l’estomac, avec différentes incidences dé- 
gageant l’anastomose digestive, sont pratiqués. Un cliché de pro- 
fil strict est intéressant pour juger du siège trans-mésocolique 
(postérieur) ou pré-colique (antérieur) d’une anastomose gastro- 
duodénale où gastro-jéjunale. Une compression localisée de 
l’anastomose peut être utile ; elle est toutefois difficile en post- 
opératoire récent. 


1.2. Indications 


Une opacification digestive post-opératoire n’est pas obligatoire. 
Elle n’est pas justifiée de façon systématique en cas de chirurgie 
ne comportant pas d’anastomose digestive (intervention de Nis- 
sen où pause d’anneau gastrique par exemple) ou lorsque le 
risque de fistule anastomotique est faible du fait de la technique 
chirurgicale (gastrectomie partielle avec anastomose gastro-jéju- 
nale par exemple). 

Le TOGD s'impose en revanche en cas de suspicion clinique de 
fistule (symptomatologie abdominale ou thoracique, fébrile ou 
non) et au /° jour d’une chirurgie avec anastomose digestive « à 
risque » (gastrectomie totale avec anastomose œso-jéjunale, By- 
pass gastrique avec anastomose gastro-Jéjunale), à la recherche 
d’une fistule asymptomatique avant reprise de l’alimentation 
orale. 

À distance du geste chirurgical, il permet de vérifier l'efficacité 
de celui-ci et de rechercher des complications tardives. 


1.3. Resultats 


Toutes les anastomoses ne sont pas repérables sur le cliché sans 
préparation ; seules celles réalisées avec pince automatique ont 
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à agrafes métalliques visibles ; celles réalisées manuellement ne 
Véont pas spontanément localisables. 


S L’opacification digestive permet de mettre en évidence : 


e une fistule (fg. 1) : elle se traduit par une image d’addition 
extra-digestive siégeant au niveau de l’anastomose ; sa longueur 
est variable ; elle peut être borgne, aboutir à une collection ou 
être immédiatement drainée par une lame laissée au contact de 
l’anastomose (période post-opératoire précoce) ; 

e une dilatation œsophagienne ou gastrique : elle traduit l’exis- 
tence d’une sténose anastomotique ; 

° un défaut de vidange gastrique ; celui-ci peut être fonctionnel. 
Il est à noter que l’anse afférente d’une anastomose gastro- 
jéqunale n’est habituellement pas opacifiée. 

Les aspects normaux, ainsi que les complications propres à 


chaque intervention, seront évoqués aux chapitres suivants. 


2. La tomodensitométrie (TDM) 
21. Technique 


C’est la technique habituelle d’une exploration abdominale. Elle 
comporte une série en contraste spontané, recherchant des 
hyperdensités spontanées (matériel chirurgical, sang), puis une 
série avec injection IV de produit de contraste (PC) iodé (2 ml/kg 
d’un produit concentré à 350 g/l d’iode avec un débit de 3 à 
3,5 m/s) au temps veineux (délai de 60 à 70 secondes). Un temps 
artériel (délai de 25 secondes) peut être réalisé en cas de syndrome 
hémorragique. 

Une exploration thoracique est habituellement pratiquée dans le 
même temps, en raison des complications pleurales ou pulmonaires 
souvent associées ou révélatrices d’un abcès sous diaphragmatique. 
Un balisage digestif par ingestion de produit de contraste hydro- 
soluble (suffisamment dilué pour éviter des artéfacts de durcissement 
du faisceau) est important pour rechercher un trajet fistuleux 
(d'emblée ou en complément d’un TOGD non contributif) ou 
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pour permettre une meilleure identification des anses digestives 
(identification du plissement gastrique ou jéjunal). 

La lecture de l'examen se fait en étude de défilement des coupes 
axiales et en reconstructions dans tous les plans de l’espace. 


2.2. Indications 

L’exploration TDM s'impose, en période post-opératoire récente, 
devant toute symptomatologie clinique abdominale ou thoraci- 
que, brutale ou progressive, fébrile ou occlusive. En cas de suspi- 
cion de fistule digestive, elle doit compléter un TOGD normal, à 
la recherche de signes indirects. 

Elle est l’examen de surveillance en cas de néoplasie gastrique. 


2.3. Résultats (3 4) 


La TDM permet de mettre en évidence : 

° un abcès (fig. 2) : cette collection liquidienne, pouvant contenir 
du gaz, a des parois qui se rehaussent au temps veineux ; l’abcès est 
le plus souvent situé au voisinage proche d’une anastomose et tra- 
duit l’existence d’une fistule ; 

e une fistule : elle peut être difficile à visualiser ; des signes indirects, 
comme un épanchement pleural ou un abcès sous phrénique, 
doivent la faire évoquer et conduire à pratiquer une ingestion 
d’un produit de contraste hydrosoluble pour bien analyser son 
trajet extra-digestif ; 

° une péritonite : son diagnostic est difficile en imagerie, un 
épanchement liquidien intrapéritonéal de petite abondance pou- 
vant être considéré comme étant habituel durant la semaine sui- 
vant l'intervention ; 

e des anomalies de l’anse afférente d’une anastomose gastro- 
jéjunale (dilatation, bézoardl ; 

°_un syndrome occlusif grêlique : il peut être d’étiologie diverse : 
adhérences, hernie interne notamment en cas de montage 
trans-mésocolique d’une anastomose jéjuno-gastrique ou æso- 
gastrique ; 

e des lésions spléniques ou hépatiques (ischémie, hématome) ; 





alb 


Fig. 1: Aspect en TOGD d'une fistule : image de fuite extra-digestive du produit de contraste hydrosoluble (flèche blanche). 

a En regard de la petite courbure gastrique, après suture d’une brèche gastrique au cours d'une chirurgie de résection d’une tumeur 
péritonéale. 

b Au niveau de l’anastomose œso-jéjunale après gastrectomie totale ; la fistule alimente un abcès (flèche noire). 
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Fig. 2 Aspect en TDM d'un abcès anastomotique : image de collection hydro-aérique (flèches noires). 
a En avant de la ligne de suture, après gastrectomie partielle atypique pour ulcère hémorragique. 
b De siège sous-hépatique après intervention de Nissen ; le trajet fistuleux (flèche blanche) est bien visualisé grâce au produit de 


contraste hydrosoluble ingéré ; à noter l’encoche de la valve (V) de fundoplicature sur la grosse tubérosité gastrique. 


° une extension ou une récidive néoplasique, l'apparition de mé- 
tastases hépatiques ou péritonéales. 

Les complications pleuropulmonaires péri-opératoires bénéfi- 
cient également de l'exploration TDM : il peut s’agir d’une até- 
lectasie, d’une pneumopathie, d’une embolie pulmonaire, 
d’épanchements pleuraux ou plus rarement de médiastinite. 

La mise en évidence d’un abcès doit faire discuter la possibilité et 
la faisabilité d’un drainage guidé par TDM. 


Les aspects normaux, ainsi que les complications propres à 
chaque intervention, seront évoqués aux chapitres suivants. 


Les différentes interventions 


Ce chapitre est non exhaustif, seules les techniques les plus prati- 
quées seront décrites. 


1. Chirurgie du reflux gastro-æœsophagien 


1.1. Description (5) 


Le but de ces interventions est la réfection des mécanismes anti- 
reflux, comprenant un abaissement de l’æsophage en position 
abdominale, un manchonnage du segment abdominal de l’æso- 
phage par une partie de la grosse tubérosité (fundoplicature réa- 
lisant une valve) et le resserrage des piliers du diaphragme en 
arrière de l’œsophage. Les deux techniques le plus souvent prati- 
quées actuellement sont l’intervention de Nissen (valve sur 360°) 
et celle de Toupet (valve sur 270°). Ces interventions sont réali- 
sées par voie cælioscopique. 

L'intervention de Hill, moins souvent réalisée, est une gastro- 
pexie postérieure avec fixation de la jonction œso-gastrique au li- 
gament arqué. La technique de diversion duodénale (associant 
antrectomie, anastomose gastro-jéjunale sur une anse en Ÿ et va- 
gotomie) n’est pratiquée qu'en cas d’impossibilité technique de 
réfection des mécanismes anti-reflux ou d’échec des interven- 


tions précédentes. 
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Nous aborderons préférentiellement les techniques de fundopli- 
cature. 


1.2. Aspect post-opératoire normal /f9. 5) 


En phase post-opératoire précoce, existe fréquemment une dys- 
phagie, habituellement transitoire ; le TOGD alors pratiqué met 
en évidence un rétrécissement du segment abdominal de l’æsophage, 
sans dilatation d’amont, correspondant à une inflammation post- 
opératoire. Ces phénomènes régressent en environ 2 à 3 mois. 

À distance du geste chirurgical, il persiste un aspect effilé du bas 
æsophage, qui s'ouvre moins que le segment thoracique ; la valve 
se traduit par une image lacunaire arrondie au bord droit de la 
grosse tubérosité et l’æœsophage est au centre de celle-ci sur toutes 
les incidences. En TDM, la valve est responsable d’une image tis- 
sulaire au contact de l’æsophage, à ne pas confondre avec une 
masse tumorale (6). 


1.3. Imagerie des complications 


e Les complications précoces sont rares et dominées par la fistule 
digestive secondaire à une perforation gastrique ; son diagnos- 
tic peut être difficile ; il est orienté par des signes indirects pleu- 
raux ou de collection sous-phrénique. La fistule est objectivée sur 
le TOGD par une fuite extra-digestive du produit de contraste ; 
elle est à rechercher sur deux sites préférentiels : en arrière de 
l’æsophage abdominal et sur la valve en avant. 

e Les complications tardives sont de deux types : 

— une sténose du bas æsophage secondaire à un serrage trop im- 
portant de la valve ; elle se manifeste par une dysphagie persis- 
tante. Le TOGD met en évidence une dilatation de l’æœsophage 
thoracique ; 

— une récidive du reflux ; le diagnostic est évoqué par la réappa- 
rition clinique des signes de reflux, confirmé par la Phmétrie. Le 
but du TOGD est alors d'analyser le mécanisme de la récidive : 
démontage complet ou partiel de la valve, ré-ascension intra- 
thoracique de la jonction gastro-æsophagienne par le hiatus, glis- 
sement de l’œsophage abdominal dans la valve restée intacte (6) 


(fig. 4). 
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Aspect postopératoire normal après intervention de Nissen. 

Schéma de la fundoplicature et du resserrage des piliers diaphragmatiques. 

Au TOGD : la valve anti-reflux se traduit par une image lacunaire (flèche blanche) au 
bord droit de la grosse tubérosité gastrique ; le segment abdominal de l'œsophage 
(flèche noire) est au centre de la valve. 

En TDM : la valve (flèches blanches) entoure l’œsophage (flèche noire), pouvant être 
responsable d'une image pseudo-tumorale ; à noter la réplétion hydrique de l’esto- 
mac (E), qui permet de mieux individualiser la valve. 





Fig. 4: Aspect au TOGD de complications tardives d’une intervention de Nissen. 
a Démontage partiel de la valve (flèche noire) qui reste en place sous le diaphragme. 
b Ascension intra-thoracique de la valve (flèche blanche) qui est intacte. 
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eu Description 


Ÿ Acadlemenc ces interventions sont réalisées essentiellement dans 
le cadre du traitement d’un cancer gastrique et exceptionnellement 
pour le traitement d’une pathologie ulcéreuse compliquée. 

Selon le siège du cancer, il s’agit : 

e d’une gastrectomie partielle : polaire inférieure avec anasto- 
mose gastro-jéjunale termino-latérale de siège transmésocolique 
(type Finsterer) ou proximale avec anastomose œso-gastrique ; 

e d’une gastrectomie totale avec anastomose œso-jéjunale (anse 
montée en Ÿ par voie trans-mésocolique), le plus souvent termino- 
latérale. 

Un curage ganglionnaire cæœlio-mésentérique et splénique est as- 
socié. Le geste chirurgical est élargi aux organes de voisinage 
(pancréas, côlon, rate) selon l'extension tumorale et la nécessité 
opératoire. 

Nous aborderons préférentiellement les techniques de gastrecto- 
mie partielle polaire inférieure et de gastrectomie totale, la gas- 
trectomie partielle proximale étant abandonnée au profit de la 
gastrectomie totale par de nombreux auteurs (7). 


2.2. Aspect post-opératoire normal 


En cas de gastrectomie partielle, le TOGD montre un estomac 
restant de faible capacité, se vidangeant rapidement. Il peut exis- 
ter un reflux gastro-æsophagien (sans valeur pathologique). 
L’anastomose gastro-jéjunale est opacifiée précocement, avec 
remplissage préférentiel de l’anse efférente. La différence de plis- 


sement permet de bien identifier l’anse grêle du moignon gastrique. 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


En TDM, une opacification digestive par voie orale permet de 
bien individualiser le jéjunum au contact du moignon gastrique ; 
le duodénum n’est pas opacifié ; le 3° duodénum est identifiable 
dans la pince aorto-mésentérique (fig. 5). 

En cas de gastrectomie totale, le TOGD montre l’opacification 
rapide de l’anastomose œso-jéjunale ; le cul-de-sac terminal de 
l’anse jéjunale montée est identifié par son plissement et doit être 
court. En TDM, le jéjunum et l'angle colique gauche occupent 


l’espace sous-phrénique gauche (fig. 6 et 7). 


2.3. Imagerie des complications (8) 


Elles sont un peu différentes pour les 2 types de gastrectomie. 


2.3.1. Les complications précoces 


° pour la gastrectomie partielle : elles sont rares, représentées 
par des troubles de la vidange gastrique secondaires à une gastro- 
parésie ou, le plus souvent, à un œdème de l’anastomose ; dans ce 
cas, le TOGD met en évidence une sténose réguhière de l’anasto- 
mose, avec épaississement diffus des plis jéjunaux. 

La fistule anastomotique est plus rare : elle siège habituellement 
au niveau de la suture gastro-jéjunale (fuite extra-digestive du 
produit de contraste au TOGD). Plus exceptionnellement, elle 
peut se produire au niveau de la suture du segment duodénal (9) ; 
son diagnostic est alors plus difficile, évoqué en TDM devant la 
présence d’une collection en regard du moignon duodénal 
° pour la gastrectomie totale : la complication immédiate la plus 
fréquente est la fistule de l’anastomose œso-jéjunale. Elle doit 
être recherchée systématiquement par un TOGD avant reprise 





En TDM : 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


Aspect postopératoire normal après gastrectomie polaire inférieure. 

Schémas de l'exérèse de la partie distale de l'estomac avec réalisation d'une anas- 
tomose gastro-jéjunale comportant une anse afférente (1) et une anse efférente (2). 
l'anse afférente (1), constituée par le duodénum, est située dans la 
pince aorto-mésentérique ; l’anse efférente (2), constituée par le jéjunum, est 
plus antérieure. 

Au TOGD : visualisation de l’anastomose (flèche blanche), entre le moignon gastrique 
(mg) et le jéjunum (2). 
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Aspect postopératoire normal après gastrectomie totale. 

Schémas de l’exérèse de tout l'estomac, avec réalisation du rétablissement de la 
continuité par l'intermédiaire d’une anse jéjunale montée en Y (1) et fermeture du 
segment duodénal (2). 

TOGD de contrôle à J7 avant ablation de la sonde d'alimentation jéjunale (S) : visua- 
lisation de l’anse jéjunale montée (1) et de l’anastomose (flèche blanche) entre 
l'æsophage (oe) et l’anse jéjunale montée (1) ; cette dernière est bien identifiable 
grâce à son plissement. 

À noter sur le TOGD d'un autre patient l’opacification du cul-de-sac terminal (flèche 
noire) de l’anse jéjunale montée (1) ; l’anse duodénale n’est pas opacifiée. 








Fig. 7: Aspect postopératoire normal après gastrectomie totale en TDM. 

a Coupe axiale : l'œsophage (0e) est situé en dedans de l’anastomose oeso-jéjunale (flèche blanche) ; le jéjunum ({j) et l'angle colique 
gauche (c) occupent l'espace sous-phrénique gauche ; 

b Mêmes éléments en reconstruction coronale. 
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de l’afmentation au 7° jour. Elle peut toutefois être méconnue et 
il PMt savoir refaire l'exploration radiologique en cas de doute et 
9ratiquer une exploration TDM. Celle-ci peut mettre en évidence 
une collection hydrique ou hydro-aérique au contact de l’anasto- 
mose. Une opacification digestive par produit de contraste 
hydrosoluble au cours de l'examen TDM permet alors de visua- 
liser la fistule (fg. 9) ; elle est réalisée soit par ingestion orale soit 
par une sonde naso-æsophagienne positionnée au-dessus de 
l’anastomose. 

D’autres complications peuvent accompagner un geste chirurgi- 
cal élargi aux organes de voisinage : lésion hépatique (hématome 
sous-capsulaire ou contusion parenchymateuse) (fig. 10), pan- 
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créatite aiguë, fistule pancréatique (en cas de pancréatectomie 
corporéo-caudale), Iymphocèle ou ascite chyleuse. 


2.3.2. Les complications tardives 


Les complications tardives, pour les 2 types d'interventions, sont 
la récidive tumorale locale au niveau de l’anastomose (diagnostic 
endoscopique) et la récidive néoplasique loco-régionale ou mé- 
tastatique (diagnostic par TDM) (3). 

Une complication particulière à la gastrectomie partielle avec 
anastomose gastro-jéjunale est le syndrome de l’anse afférente : 1l 
s’agit d’une dilatation de cette anse, secondaire à un obstacle or- 
ganique (hernie interne, récidive néoplasique) ou à un trouble 


Q 


Fig. 8: Aspect en TDM d'une fistule de la suture du moignon duodénal après gastrectomie polaire inférieure. 

a Collection au contenu hydro-aérique (flèches blanches) de siège sous-hépatique, bien identifiée malgré l'absence d'injection IV de pro: 
duit de contraste (insuffisance rénale). 

b La reconstruction coronale confirme le siège de l’abcès au contact du moignon duodénal ; l'abcès signe la présence d'une fistule de la 


suture du moignon duodénal. 





Fig. 9:  Fistule anastomotique après gastrectomie totale. 

a Au TOGD : passage extra-digestif du produit de contraste hydrosoluble (flèche noire) en regard de l’anastomose (flèche blanche) entre 
l'æœsophage (oe) et l’anse jéjunale montée (aj) ; la fistule alimente une collection (c). 

b En TDM : opacification de la collection péri anastomotique (c) par le produit de contraste ingéré, avec visualisation du trajet fistuleux 


(flèche noire). 
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Fig. 10 : Hématome sous-capsulaire hépatique après gastrectomie totale. 

a Coupe axiale en TDM : collection (flèches blanches) hétérogène, spontanément hyperdense et ne se rehaussant pas après injection IV 
de PC, après gastrectomie totale difficile, avec splénectomie, pour adénocarcinome gastrique. 

b Reconstruction coronale précisant le siège sous-hépatique de l’hématome (flèches blanches). 


moteur. Le diagnostic repose sur la TDM, qui met en évidence 
une anse dilatée (diamètre supérieur à 2,5 cm), située typique- 
ment dans la pince aorto-mésentérique (10, 11). 

La constitution d’un bézoard dans l'estomac restant est une 
complication plus rare, secondaire à une gastroparésie chronique 
ou à une sténose de l’anastomose gastro-jéjunale. Le TOGD 
montre un remplissage incomplet et hétérogène de la cavité gas- 
trique. En TDM, le bézoard se traduit par une masse intra- 
gastrique hétérogène, au contenu aérique ; il ne doit pas être 
confondu avec un abcès ou un textilome (12) (fig. 11). 


3. Chirurgie bariatrique 


En complément de mesures alimentaires, d'activité physique ou 
de thérapies comportementales, plusieurs procédures chirurgica- 
les se sont développées pour proposer un traitement à l’obésité 
morbide. Deux grands types de chirurgie ont été proposés : des 
méthodes restrictives induisant une diminution de la cavité gas- 
trique (gastroplastie par anneau modulable, gastroplastie verti- 
cale calibrée type Mason/Mac Lean) et des méthodes mixtes, 
ajoutant à la restriction un certain degré de malabsorption (By 
pass gastrique par anse en Ÿ selon Roux, By pass bilio-pancréatique 
de Scopinaro, Switch duodénal, Sleeve gastrectomie) (13). C’est 
une chirurgie en développement constant. Certaines techniques 
ont été abandonnées en raison de leurs complications malabsorp- 
tives majeures (By pass de Scopinaro, Switch duodénal). Les 
indications des autres techniques évoluent dans le temps et ac- 
tuellement la pratique d’un by-pass gastrique avec anse en Y est 
en progression ; la pose d’anneau gastrique modulable ou la Sleeve 
gastrectomie sont proposées dans un 1 temps chez des patients à 
haut risque opératoire. 

Nous aborderons préférentiellement ces trois dernières tech- 
niques. Si elles ont chacune leurs propres complications, elles 
ont en commun les complications générales de toute chirurgie 
pratiquée chez un patient obèse (emboliques, pulmonaires et 


pariétales). 
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3.1. La gastroplastie par anneau modulable 
3.1.1. Description 


Intervention de type restrictif, réalisée par voie cælioscopique, 
elle consiste en un bandage circulaire de la partie haute de l'estomac 
par un anneau modulable délimitant une néopoche gastrique 
(13). L’anneau est relié par un cathéter à un boîtier sous cutané 
permettant, par ponction directe, un remplissage plus ou moins 
important de l’anneau ; celui-ci est habituellement réalisé 6 à 
8 semaines après la pose de l’anneau. Il peut être modifié au cours 
de l’évolution de l’amaigrissement. L'un des intérêts de cette 
intervention est son caractère réversible. 


3.1.2. Aspect post-opératoire normal (14, 15} 


Un 1° contrôle post-opératoire permet de vérifier la bonne posi- 
tion de l’anneau (orienté vers le haut et la gauche du patient), 
l’état de la tubulure et de la chambre d’injection, la perméabilité 
æsogastrique et l’absence de perforation gastrique. 

Le gonflage de l’anneau est réalisé ultérieurement, habituelle- 
ment par le chirurgien. Le TOGD de contrôle apprécie le volu- 
me de la néopoche gastrique (inférieur à 20 ml), le diamètre de la 
lumière gastrique à la hauteur de l’anneau (3 à 4 mm) (fig. 12). 
Les contrôles ultérieurs permettent de juger de la nécessité 
d'ajuster le serrage de l’anneau en fonction de l’évolution de la 


perte de poids et de la taille de la néopoche gastrique (fig. 13). 


3.1.3. Imagerie des complications (16-18) 


e Les complications précoces sont d’ordre général (embolie pul- 
monaire, pneumopathie) et dues au terrain particulier de l’obési- 
té morbide (19). 

Les autres complications sont plus rares : 

— la perforation gastrique : elle est visualisée en TDM par la pré- 
sence de bulles d’air extra-gastriques ; 

— le dysfonctionnement de l’anneau : le glissement (« slippage ») 
est objectivé par une mauvaise position de l'anneau sur le TOGD 
(bascule postérieure) ; 

— la suppuration pariétale au niveau du boîtier (l’extension de 
l’abcès pariétal est évaluée en TDM). 
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Fig. 11 : Bézoard compliquant une gastrectomie partielle (clichés Marc Zins) : 
a,b Coupes axiales en TDM : le bézoard (flèches blanches) est une masse hétérogène aérique, avec quelques calcifications périphériques, 


occupant l'estomac restant (e) et une anse digestive. 


C La reconstruction oblique permet de préciser la situation du bézoard dans l'anse efférente (ae). 


e Les complications tardives sont plus fréquentes. 

La dilatation de la néopoche gastrique peut se manifester de fa- 
çon aiguë, après glissement de l’anneau ou serrage excessif. Le 
TOGD confirme la dilatation gastrique, la bascule postérieure 
de l’anneau et l’absence de passage de produit à travers l’anneau 
(fig. 14). Une dilatation volumineuse peut aboutir à un volvulus 
de la néopoche. La TDM peut mettre en évidence des signes de 
souffrance digestive (défaut de rehaussement pariétal, gaz intra- 
pariétal) (20). 

La dilatation peut se produire de façon chronique, sans glisse- 
ment, avec anneau bien calibré, en raison de la persistance de 
mauvaises habitudes alimentaires (ingestion de grandes quanti- 
tés d'aliments, de boissons gazeuses). Le TOGD montre alors 
une dilatation de la poche gastrique, mais une bonne orientation 
de l’anneau et un passage normal du produit de contraste à tra- 
vers celui-ci. 

L’érosion gastrique correspond à une migration de l’anneau à 
travers la paroi gastrique. Elle est habituellement secondaire à de 
minimes plaies post-opératoires (de la séreuse ou de la musculaire) 
(18). Elle survient progressivement dans un délai de 2 ans après la 
chirurgie. Le TOGD montre un passage du produit de contraste 
à l'extérieur de l'anneau ; la TDM confirme le siège intra-lumi- 
nal du matériel. 
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D’autres complications sont possibles : déconnection de la tubu- 
lure où migration du boîtier, infection de la chambre d'injection, 
blocage de corps étranger dans l’anneau, bézoard (16). 


3.2. By-pass gastrique 
3.2.1. Description 


Le by-pass gastrique est une intervention de type mixte, res- 
trictive et malabsorptive. Il consiste en la réalisation d’une pe- 
tite poche gastrique proximale (section verticale de l’estomac), 
directement reliée au jéjunum par une anse jéjunale montée 
en Ÿ (en trans-mésocolique ou en pré-colique, avec anastomo- 
se rétrogastrique ou antégastrique). L'anse en Ÿ a 3 segments : 
l’anse bilio-pancréatique (exclue du circuit alimentaire), l’an- 
se alimentaire (suffisamment longue pour éviter le reflux 
biliaire) et l’anse commune (13). C’est une technique chirurgi- 
cale difficile, notamment en raison de l’anastomose gastro- 
jéqunale à la partie haute de l’estomac (accès plus difficile chez 
un patient obèse). 


3.2.2. Aspect post-opératoire normal 


Au TOGD: la poche gastrique proximale a une capacité variable, 
de 15 à 30 ml (correspondant grossièrement à la taille du corps 
d’une vertèbre lombaire). La ligne d’agrafes est régulière. 
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Fig. 12 : Aspect postopératoire normal après gastroplastie par anneau modulable. 
a Schéma de la mise en place, à la partie haute de l'estomac, d’un anneau délimitant une poche gastrique (p) ; l'anneau est relié par un 


cathéter à la chambre d'injection. 


b Visualisation du matériel sur le cliché d'ASP ; à noter l'orientation correcte de l'anneau (flèche blanche) vers le haut et la gauche du 
patient. 
C Au TOGD : remplissage de la poche (flèche noire), qui doit avoir un volume inférieur à 20 ml (correspondant grossièrement à un corps 


vertébral lombaire) ; chez cette patiente, la poche est un peu trop grande. 





L’anastomose gastro-jéjunale est largement perméable et l’anse 


montée (segment alimentaire, puis segment commun) est rapide- 
ment opacifiée ; le cul-de-sac jéjunal terminal de l’anastomose 
gastro-Jéjunale est normalement court. L’estomac exclu, le duo- 
dénum et l’anse bilio-pancréatique ne sont habituellement pas 
visualisés, mais peuvent contenir de l'air (21, 22) (fig. 15). Un 
contrôle post-opératoire est systématique, à J1 ou J4 selon les 
équipes (16), pour vérifier l’anastomose gastro-jéjunale. Sa qualité 
peut être médiocre en raison de l’obésité du patient. 

En TDM : la poche gastrique est identifiée en suivant l’œsophage ; 
elle siège classiquement à droite du bord droit de l’anastomose 
gastro-Jéjunale. L’anse montée peut être de siège pré- ou rétro- 
colique, l’anastomose pré- ou rétro-gastrique. L’estomac exclu 
peut contenir de l’air ou du liquide et ne doit pas être dilaté ; cet 
aspect ne doit pas être confondu avec une collection abcédée péri- 
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Contrôle par TOGD d'une gastroplastie 
par anneau modulable. 

L'anneau (flèche blanche) est situé trop 
haut, la poche (p) est trop petite. 
L'anneau (flèche blanche) est trop serré, 
l'æœsophage (oe) est dilaté. 


anastomotique (16). Le duodénum et le segment jéjunal de l’anse 
pancréato-biliaire ont un diamètre inférieur à 2,5 cm (fig. 16). 


3.2.3. Imagerie des complications 


e Les complications précoces sont dominées par l’embolie pul- 
monaire. Les autres complications générales sont pulmonaires 
(atélectasies, broncho-pneumopathies, détresse respiratoire sur 
inhalation) (13, 21) et pariétales (hématomes et abcès), diagnosti- 
quées en TDM. 

Les fistules anastomotiques sont une complication grave, sié- 
geant au niveau de la gastro-jéjunostomie dans 70 % des cas et 
de la jéjuno-jéjunostomie dans 15 % des cas (13, 22, 23). Leur 
diagnostic précoce repose sur le TOGD (réalisé en urgence), qui 
montre la fistule de l’anastomose gastro-jéjunale. Le TOGD mé- 


connaît en revanche l'estomac exclu et l’anastomose jéjuno-jéjunale 
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Fig. 14 : Complication aiguë d’un anneau gastrique : dilatation de la poche gastrique. 
a Le cliché sans préparation montre le glissement de l'anneau (flèche noire) qui est verticalisé. 
b L'opacification objective la dilatation de la poche (flèche noire), sans passage de produit de contraste à travers l'anneau. 


Aspect postopératoire normal après By-pass 
gastrique. 

Schéma de la réalisation d'une poche gastrique (p) 
reliée au jéjunum par une anse en Ÿ comportant 

3 segments : un segment alimentaire (1), un seg- 
ment bilio-pancréatique (2) et un segment commun 
(3) ; noter l'estomac exclu (ee). 

Opacification postopératoire à J4 (produit de 
contraste hydrosoluble), vérifiant l'absence de fis- 
tule en regard de l'anastomose gastro-jéjunale 
(flèche blanche) ; noter le cul-de-sac de l’anse 
montée (flèche noire). 

Contrôle à distance de l'intervention (produit de 
contraste baryté) : la poche (p}) a une taille satisfai- 
sante ; l’anse jéjunale montée est bien identifiée 
par son plissement ; noter son cul-de-sac latéral 
(flèche noire) ; l’anse commune (3) est plus dis- 
tale ; noter l'absence d'opacification du segment 
bilio-pancréatique. 

Bonne visualisation de l'anastomose gastro-jéju- 
nale (flèche blanche) et du segment alimentaire 
(1) de l’anse en Y ; noter l'absence de cul-de-sac 
latéral dans ce cas. 





Paratger Le Site www.lemanip.com Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 





(21). La TDM permet de rechercher un abcès péri-anastomotique, 


signant l’existence d’une fistule. La reprise chirurgicale s’impo- 
se de toute façon, en urgence, parfois sans réalisation d’image- 
rie, car il s’agit le plus souvent de lâchage d’anastomose 
(fig. 17). 

Plus rarement, il peut exister une fistule de la ligne d’agrafage 
vers l'estomac restant (fistule gastro-gastrique) ; sa mise en évi- 
dence est difficile, reposant sur les clichés précoces en TOGD, 
car elle peut être masquée par la réplétion de la poche gastrique 
ou par une fistule anastomotique à laquelle elle peut être asso- 
ciée. Ce type de fistule est observé à un stade précoce ou tardif 
(5): 

Des complications hémorragiques sont possibles, majoritaire- 
ment dues à un saignement au niveau de la ligne d’agrafage gas- 
trique. La TDM participe au diagnostic, en montrant la présence 
de sang dans la lumière digestive ou dans la cavité péritonéale et 
l’extravasation du produit de contraste injecté en regard de 
l’anastomose. 

Des lésions hépatiques touchant le lobe gauche ont été décrites, 
secondaires à un traumatisme per-opératoire : ischémique (hypo- 
densité localisée du parenchyme en TDM), ou hémorragique 
(hématome sous-capsulaire) (22). 
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Aspect TDM post-opératoire normal après By-pass gastrique. 
En coupes axiales : la poche gastrique (p) est située en dedans 
de l'estomac exclu (ee). l’anse jéjunale montée (1) est plus 
antérieure ; noter le siège antérieur de l’anastomose gastro- 
jéjunale (flèche blanche), à ne pas confondre avec la ligne 
d'agrafage de la poche gastrique (flèche noire). 

En reconstruction coronale : l'estomac exclu (ee) se reconnaît 
par sa position externe et son plissement. 


Les occlusions précoces sont le plus fréquemment dues à l’obs- 
truction de l’anastomose jéjuno-jéjunale, soit par sténose, soit par 
torsion de l’anse bilio-pancréatique en amont de l’anastomose, 
responsable d’une dilatation de la poche gastrique (13). La TDM 
objective le siège anastomotique jéjuno-jéjunal de la sténose, 
avec une dilatation de l’anse afférente bilio-pancréatique (située 
dans la pince aorto-mésentérique) et de la poche gastrique, 
contrastant avec un calibre normal du jéjunum distal (16) ; c’est 
une occlusion grave, car close et la dilatation gastrique peut rapi- 
dement se compliquer d’une gangrène et/ou d’une perforation 
gastrique (13). 

e Les complications tardives. 

Elles sont représentées par les occlusions de l'intestin grêle, de 
trois étiologies principales : par adhérences, sténose grêlique 
(sténose ou invagination de l’anastomose jéjuno-jéjunale) et 
hernie interne (26). Les hernies internes sont les plus fréquentes 
et siègent sur 3 sites : l’orifice mésentérique de l’anastomose 
jéjuno-jéjunale, l’orifice mésocolique et en arrière de l’anse 
montée (espace de Petersen) (27). Le diagnostic du mécanisme 
de l’occlusion est difficile en TDM ; si la convergence des plis 
mésentériques œdématiés peut montrer le siège de l’orifice her- 
niaire, on retient en faveur d’une hernie transmésentérique un 
déplacement du côlon transverse vers l’arrière, l’absence de 
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Fig. 17 : Aspect TDM de complications après By-pass gastrique. 
a-b Coupe axiale et reconstruction coronale montrant une collection résiduelle (c) au contact et en arrière de l’anastomose gastro-jéjunale 


(flèche blanche) et entre la poche gastrique (p) et l'estomac exclu (flèche noire), chez une patiente réopérée en urgence (sans imagerie) 
à J2 d’un by-pass gastrique pour lâchage d’anastomose ; les suites opératoires sont compliquées d'une embolie pulmonaire, puis d'un 


abcès de paroi, puis d'une pneumopathie. 


c-d Évolution après 2 mois d'’hospitalisation et d'alimentation parentérale : disparition de la collection ; noter la stéatose hépatique secon- 


daire à l'alimentation parentérale. 


structure graisseuse en avant des anses grêles dilatées et leur 
proximité avec la paroi abdominale antérieure (23). Une locali- 
sation des anses dilatées en arrière de la poche gastrique est en 
faveur d’une hernie transmésocolique. La hernie de Petersen 
est plus difficile à localiser. Le risque de volvulus et de nécrose 
des anses grêles est élevé. 


3.3. Sleeve gastrectomie 
3.3.1. Description 


C’est une intervention d'introduction plus récente, proposée en 
première intention en cas d’obésité majeure chez des patients à 
haut risque (28). Il s’agit d’une gastrectomie verticale, tubulaire, 
«en gouttière », le long de la petite courbure gastrique, empor- 
tant toute la grande courbure. Réalisée par voie cælioscopique, 
c'est une intervention de type mixte, restrictive et entraînant une 
diminution de l’appétit, du fait de la résection des cellules parié- 
tales fundiques secrétrices de ghréline. Sa conversion secondaire 
en by-pass est possible (29). Ses résultats à long terme ne sont pas 
encore évalués. 
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3.3.2. Aspect post-opératoire normal /fig. 18) 


Le TOGD post-opératoire apprécie la forme tubulée «en gout- 
tière » de la néopoche gastrique, le passage normal du produit de 
contraste dans le cadre duodénal et les premières anses grêles, et l’ab- 
sence de fuite au niveau de la ligne d’agrafage. Il peut exister certains 
aspects trompeurs de stase ou de pseudo-diverticule de la poche gas- 
trique, dus au trajet en biais de la ligne de section chirurgicale (30). 


3.3.3. Imagerie des complications 


Les complications précoces sont dominées par la fistule, siégeant 
préférentiellement au bord supérieur de la ligne d’agrafage ; la 
fuite peut être minime et méconnue au TOGD. Une exploration 
TDM avec opaaification digestive l’objective, en précisant son 
trajet (abdominal, pleural, cutané), son importance et l’existence 
d’une collection associée. 

Les autres complications sont l’hémorragie ou l’hématome le long de la 
suture gastrique et la sténose de la partie basse du tube gastrique (28). 
Les complications tardives sont la dilatation gastrique par sténose de 
la partie basse du tube et le reflux gastro-æsophagien. 
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Conclusion 


L’imagerie post-opératoire de la chirurgie gastrique n’est pas 
toujours facile. Il est indispensable que le radiologue connaisse 
le montage chirurgical et la sémiologie, sur le TOGD et en 
TDM, des différentes complications. 


Points à retenir 


* La technique opératoire utilisée par le chirurgien doit être 
connue du radiologue, ainsi que les aspects radiologiques post- 
opératoires normaux. 

+ Chaque type d'intervention chirurgicale a ses propres 
complications, précoces et tardives. 

* L'étude des complications de la chirurgie gastrique repose sur le 
TOGD et la TDM. 

+ En période post-opératoire immédiate, le TOGD est 
systématiquement réalisé, avec un produit de contraste hydro- 
soluble, à la recherche d'une fistule anastomotique en cas 
d'anastomose digestive « à risque » : anastomose œso-jéjunale 
après gastrectomie totale et anastomose gastro-jéjunale après By 
pass gastrique. 

* Le diagnostic de fistule peut être difficile et évoqué sur des 
signes indirects (épanchement pleural ou abcès sous- 
diaphragmatique). Il impose la réalisation d'un TOGD et d’une 
TDM, si celui-ci est négatif. 

° La TDM doit être réalisée avec ingestion orale de produit de 
contraste hydro-soluble pour la recherche d’une fistule post- 
opératoire. 

° La complication tardive de l'intervention de Nissen est 
essentiellement la récidive du reflux gastro-æœsophagien ; son 
mécanisme est étudié par le TOGD, réalisé avec un produit de 
contraste baryté. 

* La complication majeure de la gastrectomie totale est la fistule 
de l’anastomose œso-jéjunale. 

* La complication précoce la plus fréquente de la chirurgie 
bariatrique est l'embolie pulmonaire. 

* La complication la plus fréquente de la gastroplastie par anneau 
modulable est le glissement de l'anneau, visualisé par le TOGD. 

° Les complications du By-pass gastrique sont dominées, en 
période post-opératoire immédiate, par la fistule de l’anastomose 
gastro-jéjunale et, à distance de l'intervention, par les occlusions 
grêliques, notamment par hernie interne trans-mésentérique. 





Aspect post-opératoire nor- 
mal après Sleeve gastrecto- 
mie. 

Schéma de la réalisation de 
la gastroplastie verticale, 
avec confection d’une poche 
(p) et exérèse de la grande 
courbure gastrique. 

Aspect tubulé normal de la 
poche au TOGD ; noter la 
ligne d'agrafage, au niveau 
supérieur de laquelle doit 
être recherchée une éven- 
tuelle fistule. 
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Imagerie post-opératoire du péritoine 
et de la paroi abdominale 


M Zappa, A Sibert, M-P Vullierme, C Bertin, O Bruno et V Vilgrain 


Abstract 


Postoperative imaging of the peritoneum and abdominal wall 


J Radiol 2009;90:969-79 


CT scan is the gold standard for follow-up after abdominal surgery and 
diagnosis of postoperative complications. 

During the immediate postoperative period, asymptomatic and rapidly 
regressing peritoneal collections of fluid and gas are often present. 
T'ransient ileus is classically present as well. 

The diagnosis of postoperative peritonitis is difficult on imaging; fluid 
collections are frequent and easily detected. 

The main postoperative peritoneal complication is small bowel 
obstruction, either early and due to inflammatory changes, or delayed 
and due to adhesions or less frequently to other causes, including trans- 
mesenteric hernia. Other rare complications include desmoid tumors 
and gossypiboma. 

Wall complications, after laparotomy as well as laparoscopic surgery, 
are mainly hematoma, infections and wound hernia. 


Key words: Surgery, complications. Peritoneum. Abdominal wall. CT. 


ien que la morbidité et mortalité péri-opératoires aient 
largement diminué, entre autres de par l’évolution des 





techniques opératoires, en particulier l’utilisation de plus 
en plus répandue de la cælioscopie, les interventions chirurgica- 
les abdominales présentent un risque inhérent de complications, 
qui varient suivant le type d'intervention. Celles concernant le 
péritoine et la paroi sont fréquentes, mais souvent assez peu spé- 
cifiques, et 1l est important pour un radiologue de connaître à la 
fois l’aspect post-opératoire normal et les aspects pathologiques 
les plus fréquents, pour orienter le clinicien vers une prise en 
charge adéquate. 


Techniques d'imagerie 


1. L’abdomen sans préparation (ASP) 


Sa sensibilité étant faible, 1l est de moins en moins utilisé dans le 
suivi post-opératoire. Il peut éventuellement être utile chez des 
patients opérés présentant une reprise difficile du transit, pour 
détecter des niveaux hydro-aériques, ou la persistance anormale 
d’un pneumopéritoine. Il permet (en particulier avant les opaci- 
fications) de repérer le matériel chirurgical marquant les anasto- 
moses (agrafes, fils, chaînettes). 
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Résumé 


Le scanner est l'examen de référence pour le suivi post-opératoire 
abdominal et le diagnostic des complications. 

En postopératoire précoce, des épanchements liquidiens et aériques 
sont presque toujours présents, asymptomatiques, rapidement 
régressifs. Un iléus réflexe transitoire est classique. 

Les péritonites post-opératoires sont de diagnostic difficile en 
imagerie ; les collections sont fréquentes et facilement reconnais- 
sables. 

La principale complication péritonéale est l’occlusion du grêle, soit 
précoce, sur un foyer inflammatoire, soit tardive, liée à des brides, 
adhérences, ou plus rarement à d’autres causes, en particulier une 
hernie transmésentérique. Les tumeurs desmoïdes et les corps 
étrangers sont des complications plus rares. 

Que l'intervention soit réalisée par laparotomie ou cœlioscopie, la 
paroi peut être le siège de complications, dont les principales sont les 
infections, les hématomes et les éventrations. 


Mots-clés : Péritoine, post-opératoire. Paroïi abdominale. post- 
opératoire. Scanner. 


2, Le scanner 


C’est l'examen de référence pour explorer un patient en post- 
opératoire et rechercher la plupart des complications. Il est clas- 
siquement demandé lorsqu'il y a un point d’appel clinique, en 
particulier fièvre, douleurs abdominales, écoulement fécaloïde 
ou purulent par les orifices de drainage. Il est alors réalisé après 
injection intraveineuse de produit de contraste, qui permet de 
mieux visualiser les collections. Il est primordial, lorsque l’on sus- 
pecte une fistule anastomotique, d’y associer une opacification 
digestive aux hydrosolubles (1), soit par voie haute dans le cas 
d’une chirurgie gastrique ou grêle proximal, soit par voie basse 
(stomie ou anus) dans le cas d’une chirurgie du grêle distal, du 
colon ou du rectum. 


Aspect normal d'un scanner post-opératoire 
précoce 


Un épanchement liquidien (liquide péritonéal, lymphatique ou 
hémorragique) transitoire est classiquement observé (2). C’est un 
épanchement généralement peu abondant, non collecté, réac- 
tionnel, qui disparaît spontanément par résorption (fig. 1). Il 
s’agit d’un transsudat, de densité généralement inférieure à 
26 UH, mais des exsudats riches en protéines sont possibles. Il 
prédomine généralement autour du lit chirurgical, mais peut se 
localiser dans les parties déclives des espaces péritonéaux. Un cas 
particulier à connaître est celui de l'accumulation de liquide 
autour de la queue du pancréas après une chirurgie cælioscopique 
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etto-sigmoïdienne, liée au décollement de l’angle colique gau- 
che, et qui ne doit pas être confondue avec une pancréatite 
(fig. 2). 

Il faut noter le cas particulier de l’aspect post-opératoire de la 
transplantation hépatique, où le décollement du foie permet à 
l’épanchement de l’entourer complètement, y compris au contact 
de la zone habituellement non péritonisée. 

En post-opératoire précoce, mais pouvant persister très à dis- 
tance de l’intervention, un aspect de feutrage périvasculaire, 
avec densification de la graisse, a été décrit après duodéno- 
pancréatectomie, particuhèrement autour de l’artère mésenté- 
rique supérieure et du tronc cœliaque (25 % des cas). Le 
diagnostic différentiel avec une récidive, dans le cas d’un cancer 
du pancréas, est difficile et repose surtout sur le suivi évolutif au 
scanner (3). 

Un pneumopéritoine modéré est également habituel en post- 
opératoire, localisé autour du foie et sous la paroi abdominale an- 
térieure (f2g. 1). Le scanner est beaucoup plus sensible que l'ASP 


ou la radiographie de thorax pour sa détection. Une étude réali- 





Fig. 1 : 


Épanchement péritonéal liquidien et aérique modéré, 
banal en post-opératoire précoce. 





Épanchement localisé autour de la queue du pancréas, 
après chirurgie cœlioscopique du rectum, lié au décolle- 
ment de l'angle gauche et ne devant pas être confondu 
avec une pancréatite. 
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sée sur 17 patients a montré la présence d’un pneumopéritoine à 
J3 chez 53 % des patients sur l’ASP contre 87 % en scanner, et à 
J6 chez 8 % des patients sur l’ASP contre 50 % des patients au 
scanner (4). Ceci doit être pris en compte chez les patients dont le 
scanner, réalisé pour suspicion de complication, montre un pneu- 
mopéritoine, alors que les radiographies étaient normales, car ce- 
la ne signifie pas qu’un pneumopéritoine est apparu. Il disparaît 
spontanément dans la plupart des cas en moins d’une semaine 
(5) ; cependant, certains auteurs ont décrit des pneumopéritoines 
persistant jusqu’à 4 semaines après la chirurgie. Ceydeli er al. ont 
rapporté un cas de pneumopéritoine important persistant 8 semai- 
nes après la chirurgie (6). 

Les facteurs influençant l'importance du pneumopéritoine sont 
discutés. Cependant, il semble que les patients obèses présentent 
un pneumopéritoine moins abondant, en raison d’une moindre 
importance des espaces péritonéaux libres (5). Le sexe masculin, 
le type de chirurgie (en particulier gastrectomie, cholécystecto- 
mie, colectomie), la présence de drains ont été retrouvés par 
certains auteurs comme favorisant la présence d’air en intrapéri- 
tonéal, mais ces résultats sont controversés (5). 

La chirurgie cælioscopique semble entraîner des pneumopéritoi- 
nes moins importants que la chirurgie classique 6, 7). Ceci est lié 
au fait que le gaz utilisé en cœlioscopie, le CO, est plus rapide- 
ment réabsorbé que l’air ambiant dont est formé le pneumopéri- 
toine après chirurgie à ventre ouvert. 

En post-opératoire immédiat, il existe presque toujours un iléus 
de l'intestin grêle, lié à un arrêt du péristaltisme, visualisé au 
scanner sous forme d’une distension de tout l'intestin grêle et 
quelquefois du côlon, avec niveaux hydro-aériques (fig. 3). I] du- 
re habituellement 48 heures ; il peut cependant persister 2 à 
4 jours, les facteurs favorisants étant la complexité de l’interven- 
tion et la manipulation importante des viscères (8). S'il persiste, 1l 
faut rechercher une cause organique ; en effet, il peut être le pre- 
mier signe d’une complication chirurgicale (le plus souvent une 
fistule anastomotique ou un abcès, mais aussi des brides et adhé- 
rences ou un volvulus). 





lléus post-opératoire avec distension de l’ensemble des 
anses grêles et du colon. 


Fig. 3 : 
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Pathologies post-opératoires du péritoine 
1. Péritonites post-opératoires 


Le diagnostic de péritonite est avant tout clinique et biologique ; 
il n'y a pas de sémiologie spécifique en imagerie. Les signes à 
rechercher, dans un contexte clinique évocateur, sont la persis- 
tance ou l’augmentation de l’épanchement liquidien (qui peut 
prendre un aspect collecté), la prise de contraste du péritoine, la 
présence de bulles d’air cloisonnées au sein de l’épanchement 
(fig. 4). S'il existe une anastomose, 1l faut rechercher par opacifi- 
cation une fistule anastomotique (fig. 5). 


2. Collections péritonéales post-opératoires 


Elles se différencient de la péritonite par un aspect collecté, non 
déclive, de forme souvent arrondie ou ovalaire, avec une paroi 
rehaussée. L’échographie est un très bon examen pour leur dia- 
gnostic, montrant une formation anéchogène ou hypoéchogène, 
pouvant être hétérogène en fonction du contenu (ascite, sang, 
bile..….). Le scanner permet cependant un bilan plus précis de ces 
collections, en particulier si elles sont masquées par des anses 
digestives ou si elles contiennent de l’air (bulles cloisonnées ou 
niveau hydro-aérique). Elles peuvent être la conséquence d’une 
fuite anastomotique ou non, être proches de la zone opératoire ou 
à distance (f1g. 6). Si elles sont infectées, ce qui peut être suspecté 
sur la clinique et prouvé par une ponction radioguidée (car il 
n'existe pas d’argument scanographique permettant d’affirmer 
l'infection), le traitement sera, chaque fois que possible, un drai- 
nage radiologique plutôt qu’une reprise chirurgicale, afin de 
diminuer la morbidité (9). 


3. Occlusions post-opératoires 


Les occlusions précoces sont principalement liées à un obstacle 
sur les anses grêles au contact d’un foyer inflammatoire (hémato- 
me, abcès, fistule anastomotique) (9), plus rarement sur une 
adhérence. Le diagnostic différentiel entre iléus et occlusion 
mécanique, en post-opératoire précoce, est possible en scanner 


dans plus de 95 % des cas (10). En cas d’iléus, l’ensemble de l’in- 





Fig. 4 : 


Péritonite post-opératoire, avec bulles d'air cloisonnées 
dans l'épanchement liquidien et prise de contraste du péri- 
toine. 
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testin grêle, voire du colon, est distendu, sans zone de transition 
entre intestin plat et intestin dilaté ; il n’y a aucun signe de souf- 
france de la paroi. Au contraire, lors d’une une occlusion mécani- 
que, le niveau de l’obstacle sera repéré par la classique jonction 
grêle plat-grêle dilaté, avec visualisation ou non de la cause de 
l’obstruction en fonction de sa nature ; des signes de souffrance 
de la paroi (diminution ou disparition de la vascularisation, voire 
pneumatose pariétale) doivent être recherchés. Dans les cas de 
doute, particulièrement quand il est difficile de trancher entre 
iléus ou bride précoce, le traitement sera conservateur, avec pose 
d’une sonde gastrique en aspiration (ce qui peut être un traite- 
ment suffisant en cas de bride) et surveillance rapprochée. 

Les occlusions à distance sont le plus souvent liées à des brides et 
des adhérences. Celles-ci sont très fréquentes, retrouvées chez 





Fig. D:  Péritonite sur lâchage anastomotique ; l'opacification 
digestive montre la fuite du produit de contraste dans les 


espaces péritonéaux. 





Fig. 6 : 


Collection liquidienne à paroi rehaussée dans la gouttière 
pariéto-colique gauche, à distance de la zone opératoire, en 
post-opératoire de proctectomie. 
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iron 90 % des patients ayant eu une chirurgie abdominale 


V 


Mmajeure. Leur formation est imprévisible et 1l n'existe pas de me- 


sure préventive efficace. Leur survenue serait moins fréquente 
après laparoscopie qu'après laparotomie (9). 

En cas d’occlusion aiguë, le scanner montre une zone de transi- 
tion franche entre grêle plat et grêle dilaté, sans lésion visible 
pouvant expliquer l’obstruction. Si la bride est longue, elle peut 
bloquer un segment intestinal, celui-ci passant dessous avec obs- 
truction aux deux bouts (fg. 7) : au début, l’aspect sera celui 
d’une anse dilatée suspendue, qui peut se compliquer rapide- 
ment d’ischémie et de nécrose si la bride est serrée. Si le diagnos- 
tic n’est pas fait rapidement, l’occlusion se propagera ensuite au 
segment digestif d’amont. En l'absence de prise en charge chirur- 


gicale, la mortalité est alors élevée (8). 





Fig. 7 :  Occlusion sur bride ; celle-ci bloque un segment intestinal 
qui passe dessous, avec l'aspect d'une anse dilatée suspen- 


due. 
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À l'inverse, une obstruction de bas grade, qui se manifeste clini- 
quement par un syndrome de Koenig, peut ne pas être diagnosti- 
quée sur un scanner simple ; un entéroscanner pourra alors être 
réalisé pour sensibiliser la mise en évidence du niveau de l'obstacle. 
Une bride, ou plus rarement un obstacle d’autre nature (corps 
étranger, carcinose), peut être responsable d’un type d’occlusion 
particulière en post-opératoire d’anastomose gastro-Jéjunale 
(0,3 % des cas) : l’obstruction de l’anse afférente. Le diagnostic se- 
ra fait au scanner par la visualisation d’une anse dilatée à plus de 
3,5 cm dans la région périportale, mieux vue sur les reconstruc- 
tions coronales (8). 

Enfin, l’occlusion peut être due à une hernie transmésentérique, 
variété de hernie interne de plus en plus souvent d’origine post- 
opératoire, que l’on rencontre après une anastomose gastro- 
jéjunale avec anse montée ; en effet, la technique chirurgicale 
consiste à monter une anse Jéjunale à travers une entaille dans le 
mésocôlon, en rétrocolique, pour l’anastomoser à l'estomac. Par 
cet orifice peuvent se hernier des anses jéjunales. Le diagnostic 
est difficile autrement que par un scanner. Les reconstructions, 
en particulier le plan sagittal, sont utiles au diagnostic : elles 
montrent plusieurs anses digestives dilatées en antérieur (en 
avant de l’estomac ou du côlon transverse), sans sac autour de ces 
anses, avec une zone de transition proche du clip (quand il est 
présent) individualisant le passage du mésocôlon. Les vaisseaux 
mésentériques des anses dilatées sont déplacés, enroulés et engor- 
gés (fig. 8). L’anse efférente sous le mésocôlon est normale (11). 


4, Tumeurs desmoiïdes 


Appelées aussi fibromatoses bénignes, il s’agit, en dépit de leur 
structure histologiquement bénigne, de tumeurs invasives à 
agressivité locale, avec un fort taux de récidive qui conditionne le 
pronostic. Leur localisation est très variable, à prédominance 
thoracique ; 40 % environ sont abdominales, dont seulement 
15 % sont intra-abdominales. Des facteurs hormonaux, généti- 





Fig. 8:  Occlusion sur hernie transmésentérique en post-opératoire d'une anastomose gastro-jéjunale avec anse montée (photos Dr A. Luciani). 
a Coupe axiale montrant des anses digestives distendues, avec niveaux hÿydro-aériques en antérieur. 
b Coupe coronale : on visualise le clip sur lequel s'arrête la dilatation, correspondant au passage de l'anse montée à travers le mésocolon 
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que ft traumatiques sont impliqués dans leur apparition. Elles 

syÏiennent classiquement en post-opératoire de colectomie dans 

Ê maladies familiales, principalement la polypose adénomateu- 
se familiale (12). 
Elles se présentent en imagerie sous forme d’une masse tissulaire 
intra-abdominale, qui peut être bien limitée, mais est plus sou- 
vent infiltrante, en particulier dans la racine du mésentère 
(fig. 9). Elles sont souvent homogènes, à rehaussement variable, 
mais plutôt modéré, ce qui aide à les différencier des tumeurs 
conjonctives ; en IRM, elles présentent un signal T1 intermé- 
diaire et un signal T2 intermédiaire ou bas en rapport avec leur 
nature fibreuse (13, 14). 
Le taux de récidive est élevé, même en cas d’exérèse complète. En 
dehors de la chirurgie, il n'existe pas de traitement vraiment effi- 
cace ; la chimiothérapie, mais aussi les anti-inflammatoires, ainsi 
que plus récemment le Glivec, ont été utilisés, avec des résultats 
relativement satisfaisants, avec inhibition de la croissance tumo- 


rale (15). 


5. Corps étrangers 


Les plus fréquents en post-opératoires sont les textilomes, corres- 
pondant à une réaction inflammatoire au contact d’une compres- 
se ou d’un champ intra-abdominal laissé en place. 

La symptomatologie est variable, en fonction du délai séparant 
l'intervention du diagnostic. Précocement, ils sont le plus sou- 
vent responsables d’un abcès, avec cliniquement un syndrome 
infectieux ; plus tardivement, ils sont responsables d’une réaction 
granulomateuse aseptique et se manifestent par des douleurs 
chroniques, une occlusion, voire une fistule. 

Le diagnostic se fait facilement sur l’ASP ou le scanner, si l’objet 
responsable est radiomarqué. Sinon, le diagnostic sera évoqué 
sur l’ASP, mais surtout au scanner, devant une masse tissulaire 
hétérogène contenant généralement des bulles d’air (granité aéri- 
que) et rehaussée en périphérie (fig. 10) ; l'échographie montre 


une structure échogène au contact des anses, sans mouvement 
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péristaltique, le signe le plus évocateur étant la présence d’un im- 
portant cône d'ombre postérieur (9, 16). Cependant, très à distan- 
ce, le diagnostic peut être très difficile devant une collection bien 


limitée et homogène. 


6. Pathologies post-opératoires plus rares 
du péritoine 
6.1. Splénose 


Une anomalie classique — plus qu’une véritable complication — 
après une splénectomie (après les splénectomies pour traumatis- 
me, beaucoup plus qu'après les splénectomies réglées) est la splé- 
nose, qui correspond à une autotransplantation hétérotopique de 
tissu splénique à distance de la loge de splénectomie. Elle est le 
plus fréquemment péritonéale, bien qu’on ait décrit des nodules 
de splénose rétropéritonéaux, intrahépatiques, pancréatiques, 
voire thoraciques. Ces nodules mesurent généralement moins de 
3 centimètres et présentent en imagerie les caractéristiques habi- 
tuelles de la rate, ce qui permet le plus souvent d'évoquer le 
diagnostic, en corrélation avec l’absence de rate. Cependant, le 
rehaussement marqué au temps artériel peut poser un problème 
diagnostique, en fonction de la localisation, avec d’autres lésions 
hypervasculaires au temps artériel (fig. 11). Le diagnostic peut 
être affirmé, dans les cas douteux, par une scntigraphie aux 
hématies marquées altérées (17). 


6.2. Calculs vésiculaires perdus 


Après cholécystectomie, il n’est pas rare de découvrir en intrapé- 
ritonéal une ou plusieurs formations calcifiées correspondant à 
des calculs vésiculaires « perdus » lors de la rupture de la vésicule 
au cours de l’intervention. Une méta-analyse sur ce sujet a mon- 
tré que la perforation vésiculaire survenait chez environ 20 % des 
patients, et la perte de calculs chez 5 à 10 % des patients, 30 % de 


ces calculs n'étant pas retrouvés. Ils se compliquent alors dans 





Fig. 9: Tumeur desmoïde survenue à la suite d’une colectomie, chez une jeune patiente présentant une polypose adénomateuse familiale. 
a Coupe axiale montrant la lésion mésentérique tissulaire homogène. 
b Coupe coronale montrant la lésion infiltrant les vaisseaux mésentériques. 
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Fig. 10 : Textilome sur compresse ; le scanner montre une masse hétérogène contenant de multiples petites bulles d'air piégées, 


et le fil radio-marqué très dense, qui affirme le diagnostic. 
a Coupe coronale. 
b Coupe axiale. 





Fig. 11 : Nodules de splénose après splénectomie. 

a IRM, coupe axiale en pondération T2 : deux nodules de splénose, hÿperintenses, un sous-pariétal de l'hypochondre gauche et l’autre 
sous-capsulaire hépatique, pouvant mimer une lésion hépatique. 

b TDM, coupe axiale au temps artériel : un nodule de splénose accolé à la queue du pancréas, pouvant mimer une tumeur endocrine. 


7 % des cas, le plus souvent d’un abcès profond, ou plus rarement 


de fistule ou d’occlusion (18) (fig. 12). 


Pathologies post-opératoires 
de la paroi abdominale 


1. Hématomes de paroi 


Ils peuvent être unis ou bilatéraux, en fonction de la taille et du type 
de l’incision opératoire. S'ils sont modérés, l’hémostase est généra- 
lement obtenue spontanément, mais s’il existe un traitement anti- 
coagulant ou s'ils sont très abondants, une évacuation chirurgicale 
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doit être réalisée, en raison du risque de surinfection et de désunion 
de la cicatrice. Ils peuvent être dus à une plaie des vaisseaux épigas- 
triques, qui cheminent dans les muscles grands droits. 

Le diagnostic est soit échographique (collection hquidienne hété- 
rogène dans la paroi), soit tomodensitométrique ; l'aspect dépend 
de la taille de l’hématome et de son ancienneté ; il se présente le 
plus souvent sous forme d’une collection spontanément dense, 
non rehaussée par le contraste, avec parfois, pour les plus impor- 
tants, un niveau liquide-liquide. Le scanner permet également, 
dans les cas difficiles, d'affirmer l’origine pariétale et non pas in- 
trapéritonéale de l’hématome, en particulier dans les hématomes 
pelviens (sous l’arcade de Douglas), qui peuvent diffuser dans 
l’espace prévésical (9). 
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Ces Kématomes se résolvent le plus souvent spontanément en 
nmôs de deux semaines, s'ils ne se compliquent pas d'infection. 
L_=e traitement tend donc à être conservateur (2). 


2. Collections et cellulites 


Les infections pariétales se développent autour des cicatrices, des 
trous de trocart ou des orifices de drainage. Elles surviennent 
chez 5 à 10 % des patients, le plus souvent entre la deuxième et la 
troisième semaine post-opératoire (19). 


21. Cellulites 


Les cellulites correspondent à une infiltration étendue non col- 
lectée de la paroi, pouvant contenir des bulles d’air ; l'évaluation 
de l’étendue de l'infection est cliniquement difficile, plus particu- 
lièrement chez les patients obèses (en raison de l'épaisseur de la 
paroi), et le diagnostic se fait principalement au scanner, qui a 
également l’intérêt de différencier une cellulite d’un abcès, ce qui 
est fondamental pour le traitement. Le scanner montre une paroi 
musculaire épaissie, hétérogène, plutôt hypodense, avec infiltra- 
tion associée de la graisse sous cutanée (fig. 13). Les cellulites re- 


lèvent d’un traitement antibiotique. 





Fig. 12 : Formation d’un abcès sous capsulaire hépatique autour 
d'un calcul perdu au cours d’une cholécystectomie. 





Fig. 13 : Cellulite pariétale : le scanner montre l’infiltration hypo- 
dense non collectée de la paroi, qui est épaissie, ainsi que 
de la graisse sous cutanée en regard. 
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2.2. Collections 


Les collections ont une taille variable ; leur aspect radiologique est 
le même que celui des collections d’autres localisations : structure 
le plus souvent ovalaire, avec rehaussement pariétal et contenu 
liquidien (fig. 14). Étant généralement au contact d’une cicatrice, 
elles sont le plus souvent traitées par drainage chirurgical, en 
rouvrant l’incision préexistante ; elles relèvent cependant quelque- 
fois d’un drainage radiologique, par exemple lorsqu'elles se sont dé- 
veloppées aux dépens d’un orifice de drainage. 


3. Éventrations et hernies externes 


Elles sont fréquentes, survenant chez environ 5 % des patients 
opérés, le plus souvent dans les quatre premiers mois après l’in- 
tervention (19). Elles sont favorisées par les facteurs d’hyperpres- 
sion abdominale, les plus fréquents étant l'obésité et l’ascite, les 


antécédents d'infection pariétale, l’âge, les comorbidités (2). 





Fig. 14 : Collection pariétale : le scanner montre une structure liqui- 
dienne ovalaire bien collectée, avec paroi rehaussée. 





Fig. 15 : 


Éventration non compliquée sur cicatrice de la ligne 
médiane. 
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KNes sont le plus souvent transpariétales sur la ligne médiane 
(fig. 15), ombilicale, ou dans le cas d’une chirurgie laparoscopique, 
à travers un orifice de trocart. Elles peuvent plus rarement être 
para-stomiales (fig. 16). 

Le diagnostic est généralement clinique, l’éventration en regard de 
la cicatrice étant bien visible, particulièrement en position debout. 
L’imagerie, dans les hernies non compliquées, a un intérêt dans les 
cas où l’analyse clinique de la paroï est impossible : obésité importan- 
te, douleurs abdominales sévères, chéloïde, ou hernie intrapariétale 
(hernie disséquant les différentes couches musculaires de la paroi, 
sans extension dans les parties molles sous cutanées). Elle est égale- 
ment utile pour préciser le siège exact et l'importance du défect mus- 
culaire, afin de mieux planifier la réparation chirurgicale (9). 

S1 elle se complique d’engouement, la hernie sera alors doulou- 
reuse et non réductible, associée à un syndrome occlusif (environ 
5 % des hernies intestinales pariétales) (2). Le scanner (voire l’en- 
téroscanner dans les cas difficiles et moins aigus) est alors très uti- 
le au diagnostic, montrant la hernie intestinale et d'éventuels 


signes de souffrance des anses (fig. 17). 


4, Autres pathologies pariétales post-opératoires 


Les autres complications pariétales de la chirurgie abdominale, 
qu'elle ait été réalisée par laparotomie ou laparoscopie, sont 
beaucoup plus rares. 

e Il peut s'agir d’une dissémination tumorale, avec apparition 
d’un nodule de carcinose pariétal en regard d’une cicatrice. Le 
scanner montre un ou des nodules tissulaires dans la paroi mus- 
culaire ou en sous-cutané. La sémiologie radiologique est la mê- 
me que celle de la carcinose péritonéale. 

+ Les tumeurs desmoïdes, déjà décrites dans le chapitre « péri- 
toine », sont plus fréquemment pariétales, représentant 85 % des 
localisations abdominales de ces tumeurs. Elles sont, dans cette 
localisation, presque toujours bien limitées ; par ailleurs, leurs ca- 
ractéristiques radiologiques sont identiques (15). 

e L'’ossification pariétale hétérotopique est classique, mais rare ; 
sa pathogénèse n’est pas bien connue ; il pourrait s’agir d’une dif- 
férenciation métaplasique de cellules mésenchymateuses imma- 
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tures. Le diagnostic peut se faire à l’ASP, mais le scanner permet 
d'affirmer le diagnostic, en montrant des zones de densité osseu- 
se, linéaires ou curvilignes, sur le trajet de la cicatrice. Exception- 
nellement, elle peut survenir dans le mésentère (ossification 
mésentérique hétérotopique) (fig. 18). Le traitement en est l’exé- 
rèse complète, avec, dans la grande majorité des cas, une absence 
de récidive (20). 

e Enfin, dans un domaine plus gynécologique, après chirurgie 
d’endométriose, la cicatrice peut se compliquer d’un endomé- 
triome pariétal. Une étude sur 300 patientes sur 7 ans a retrouvé 
cette anomalie chez 4 % des femmes suivies. Le diagnostic préo- 
pératoire est relativement facile quand la symptomatologie est 
celle d’une douleur cyclique ; dans la plupart des autres cas, le 


diagnostic a été chirurgical, car l’imagerie n’est pas spécifique 


(21). 





Fig. 17 : Occlusion du grêle sur trou de trocart : le scanner en 
reconstruction coronale montre dans la fosse iliaque gau- 
che l’anse herniée dans le trou de la paroi et la distension 
en amont des anses grêles. 





Fig. 16 : Hernie non compliquée para-stomiale d'anses grêles : 
scanner en reconstruction sagittale. 
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Fig. 18 : Ossification pariétale hétérotopique sur une cicatrice 
médiane, associée à une ossification hétérotopique du 
mésentère et du trajet de la stomie. 
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# Le scanner avec injection de produit de contraste est l'examen 
de référence des complications post-opératoires abdominales. 

° Une opacification digestive aux hydrosolubles doit être réalisée 
si on suspecte une fistule anastomotique. 

* Les épanchements liquidiens et aériques, ainsi que l'iléus 

« physiologique » post-opératoires sont le plus souvent peu 
abondants et disparaissent en moins d'une semaine. 

* La complication la plus fréquente est l'occlusion, le plus souvent 
due à une bride, mais de plus en plus fréquemment, en raison de 
l'utilisation d’anses montées, à une hernie transmésentérique. 

* Des tumeurs desmoides intra-abdominales ou pariétales 
peuvent survenir après colectomie dans les polyposes 
adénomateuses familiales. 

- |Ilest important, dans les complications infectieuses de la paroi, 
de différencier les cellulites des collections, car elles ne relèvent 
pas du même traitement. 

* Le scanner a surtout sa place, dans le cadre des éventrations et 
hernies sur cicatrices, dans le bilan réalisé avant réparation 
chirurgicale, et lorsqu'elles sont compliquées d’une occlusion. 
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S'Hémorragies digestives de l'adulte 


on Diagnostic et possibilités 
G Sergent-Baudson thérapeutiques 


Résumé. — Les méthodes d'imagerie gardent une place importante dans le diagnostic des hémorragies 
digestives, en complément de l’endoscopie qui ne permet pas toujours de préciser le siège et la cause de 
l’hémorragie. Les hémorragies d'origine artérielle sont le plus souvent iatrogènes ou en rapport avec une 
pancréatite, un ulcère, un diverticule colique, une angiodysplasie, une colite inflammatoire ou une lésion 
tumorale. En période hémorragique, le scanner spiralé tend à s'imposer comme l'examen essentiel sur le plan 
diagnostique, cependant que l’artériographie reste avant tout utilisée dans un but thérapeutique, 
l’embolisation sélective de l'artère qui saigne ayant fait la preuve de son efficacité et de son innocuité dans la 
plupart des cas. Au cours des hémorragies veineuses de l'hypertension portale, la place de l'imagerie est 
limitée, le diagnostic étant essentiellement endoscopique. Sur le plan thérapeutique, en revanche, deux 
techniques peuvent être proposées : le transjugular intrahepatic portosystemic shunt (TIPS) et l’embolisation 
des varices par voie percutanée transhépatique, qui sont utilisées de façon variable selon les équipes. 


© 2002 Editions Scientifiques et Médicales Elsevier SAS. Tous droits réservés. 


Mots-clés : hémorragies digestives, hémorragies, radiologie interventionnelle, hypertension portale, 
embolisation. 
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Introduction 


Qu'’elles soient d’origine artérielle ou d’origine veineuse en rapport 
avec une hypertension portale, les hémorragies digestives restent 
fréquentes et continuent à poser des problèmes diagnostiques et 
thérapeutiques difficiles. Le diagnostic en urgence repose 
essentiellement sur l’endoscopie mais, malgré son efficacité, celle-ci 
ne permet pas toujours d'aboutir à un diagnostic précis, la lésion 
hémorragique n'étant pas mise en évidence de façon certaine. 
L'endoscopie ne peut alors que suggérer le siège haut ou bas de 
l’'hémorragie, selon qu'il existe ou non du sang dans l’estomac et le 
duodénum. Dans ces conditions, l'imagerie garde une place 
relativement importante pour le diagnostic l. 


En urgence, l’artériographie cœliomésentérique reste couramment 
pratiquée, bien que sa rentabilité diagnostique soit un peu décevante 
car la mise en évidence de l’extravasation de produit de contraste à 
partir de l'artère qui saigne n’est possible que si l’artériographie est 
réalisée au cours d’une hémorragie active suffisamment abondante, 
ce qui est rarement le cas. En revanche, le scanner, qui est 
maintenant presque toujours accessible en urgence, semble 
beaucoup plus efficace pour mettre en évidence la fuite 
hémorragique, à condition de réaliser une double ou triple spirale 
avec phases artérielle, veineuse et éventuellement tardive. Dans ces 
conditions, l’artériographie tend à devenir un examen de seconde 
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intention qui a surtout un intérêt thérapeutique, les possibilités du 
traitement des lésions hémorragiques par embolisation sélective de 
l'artère qui saigne s'étant développées ces dernières années grâce au 
perfectionnement des matériels de cathétérisme vasculaire, et en 
particulier des microcathéters en utilisation coaxiale et à l’utilisation 
des microspires métalliques. 


En dehors de l'urgence, le bilan morphologique fait appel, bien 
entendu, aux autres explorations morphologiques classiques que 
sont l'échographie, l'imagerie par résonance magnétique (IRM) et 


les opacifications barytées du tube digestif, en particulier du grêle 
[1,2] 


Hémorragies d’origine artérielle 


Elles sont le plus souvent post-traumatiques ou dues à une lésion 
artérielle secondaire à une pathologie viscérale, plus rarement à une 
lésion vasculaire primitive ou de nature tumorale. 


LÉSIONS TRAUMATIQUES 


… Traumatismes accidentels 


Ils sont rarement à l’origine d’une hémorragie digestive. Les plus 
fréquents sont représentés par les contusions du foie et de la rate, se 
traduisant par un syndrome d’hémorragie interne en rapport avec 
un hématome intrahépatique, intrasplénique et sous-capsulaire plus 
ou moins associé à un hémopéritoine. L’'hématome intrahépatique 
peut donner naissance à une hémorragie digestive par 


Toute référence à cet article doit porter la mention : L'Herminé C, Ernst O et Sergent-Baudson G. Hémorragies digestives de l'adulte. Diagnostic et possibilités thérapeutiques. Encycl Méd Chir (Editions Scientifiques et Médicales 


Elsevier SAS, Paris, tous droits réservés), Radiodiagnostic - Appareil digestif, 33-665-A-30, 2002, 10 p. 
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S 
l'intermédiaire d’une hém , mais ceci est relativement rare à la 
phase aiguë. En revangkN{a plaie artérielle intrahépatique peut 
donner naissance à ormation d’un faux anévrisme post- 
traumatique qui veloppe à bas bruit et peut rester latent 
pendant une lon période avant de se fissurer dans les voies 
biliaires intr NSfatiques et de se révéler par une hémorragie 
digestive ‘intermédiaire d’une hémobilie. Cette hémorragie 
survient istance du traumatisme et parfois plusieurs mois ou 







L'anévrisme est de taille variable et intéresse une branche artérielle 
lobaire ou segmentaire. Il est habituellement facilement mis en 
évidence par l’échographie-doppler et le scanner spiralé. 
L’artériographie n’a pratiquement pas d'intérêt sur le plan 
diagnostique mais reste utilisée dans un but thérapeutique, le 
cathétérisme sélectif de l’artère intéressée et son embolisation à l’aide 
de spires métalliques permettant de stopper l’hémorragie dans 
pratiquement tous les cas sans aucun risque pour le patient. Le 
cathétérisme et l’embolisation doivent être aussi sélectifs que 
possible, ce qui est réalisable actuellement grâce à l’utilisation de 
microcathéters coaxiaux (tracker 18 ou tracker 25) et de microspires. 
À noter que la réalisation d’une artériographie avec acquisition 
rotationnelle et reconstructions en 3 D apporte souvent une aide 
précieuse à l'identification du pédicule artériel qui alimente 
l’anévrisme et son cathétérisme. 


m Traumatismes iatrogènes 


Ils sont actuellement les plus fréquents et en rapport avec un geste 
thérapeutique, chirurgical, endoscopique ou de radiologie 
interventionnelle. L'hémorragie survient, soit immédiatement après 
le geste, la plaie artérielle s’extériorisant d'emblée par un saignement 
dans le tube digestif, soit après un temps de latence plus ou moins 
long pendant lequel s’est constitué un faux anévrisme qui se fissure 
secondairement dans le tube digestif (fig 1). 


Hémorragies postopératoires 


Après intervention chirurgicale sur le tube digestif, elles peuvent être 
secondaires à une plaie ou un faux anévrisme de l’artère 
gastroduodénale après duodénopancréatectomie céphalique, de 
l'artère cystique ou hépatique après cholécystectomie, d’une artère 
gastrique ou dans le territoire mésentérique après gastrectomie ou 
résection intestinale. 


En postopératoire immédiat, le scanner spiralé peut parfois mettre en 
évidence le siège de l’hémorragie, mais celui-ci étant déjà fortement 
suggéré par le contexte chirurgical, l’artériographie est le plus 
souvent réalisée d'emblée dans cette circonstance dans un but 
hémostatique, puisqu'elle permet le plus souvent de mettre en 
évidence l'artère qui saigne et de réaliser l’embolisation sélective de 
cette artère qui permet de traiter définitivement l’hémorragie (fig 2). 
À distance du geste chirurgical, l'existence d’un faux anévrisme 
d’une artère digestive peut être détectée par le scanner spiralé avant 
d'être confirmée par l’artériographie qui permet ici encore de réaliser 
le traitement par embolisation. Plus rarement, le faux anévrisme 
n’est pas dû directement au traumatisme opératoire mais se 
développe secondairement au contact d’un abcès postopératoire, lui- 
même secondaire à une intervention sur le tube digestif qui s’est 
compliquée d’une fistule. Dans ces conditions, le faux anévrisme est 
mis en communication avec le tube digestif par l'intermédiaire d’un 
abcès et peut intéresser n'importe quelle artère, en particulier l'aorte 
ou les artères iliaques. Si cet accident survient après une intervention 
chirurgicale palliative pour tumeur maligne intéressant le tube 
digestif, l’hémorragie risque d’être considérée à tort comme 
d'origine tumorale. Il faut donc savoir penser à cette complication 
relativement rare et explorer correctement les axes artériels de 
voisinage par scanner spiralé et artériographie afin de mettre en 
évidence le faux anévrisme. Lorsque ce faux anévrisme intéresse une 
artère dont l’embolisation est impossible (artère mésentérique 
supérieure ou artère iliaque par exemple), il est possible d'obtenir 
l’'hémostase en obstruant le collet de l’anévrisme par la mise en place 
d’une endoprothèse couverte dans la lumière artérielle (fig 3). 
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1 Hémobilie par faux anévrisme de la branche droite de l'artère hépatique après cho- 

lécystectomie chez un homme de 70 ans. Artériographie réalisée dans un but thérapeu- 

tique après que la lésion anévrismale ait été mise en évidence par le scanner. 
A. Artériographie sélective de la branche droite de l'artère hépatique en oblique an- 
térieur droit avant embolisation : opacification d'une cavité anévrismale appendue 
au bord inférieur de l'artère à partir d'une plaie artérielle qui paraît siéger en re- 
gard de la bifurcation de la branche droite de l'artère hépatique en ses deux biseg- 
mentaires, antérieure et postérieure, et qui intéresse en fait uniquement l'origine 
de l'artère bisegmentaire antérieure. 
B. Artériographie sélective de l'artère hépatique propre après embolisation 
de l'artère bisegmentaire antérieure par quatre spires métalliques : obstruction 
de la branche bisegmentaire antérieure avec disparition de l'image de l’anévrisme, 
cependant que l'artère bisegmentaire postérieure et la branche gauche de l'artère 
hépatique restent normalement perméables. Guérison de l’hémobilie sans récidive 
secondaire. 


Lésions artérielles hépatiques après ponction transhépatique 
percutanée 


Les lésions artérielles secondaires à une ponction-biopsie du foie ou 
à une ponction transhépatique percutanée des voies biliaires dans le 
but de réaliser un drainage biliaire sont bien connues. Elles 
intéressent, soit une artère seementaire, soit la branche droite ou 
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2 Douleurs abdominales et anémie dans les suites d’une duodénopancréatectomie 
céphalique pour pancréatite chez un homme de 34 ans en rapport avec un faux ané- 
vrisme postopératoire de l'artère gastroduodénale. 
A. Le scanner abdominal sans injection met en évidence une masse dans la loge 
de duodénopancréatectomie dont le centre spontanément hyperdense avant injec- 
tion traduit l'existence d'un hématome postopératoire. 
B. Artériographie du tronc cœliaque mettant en évidence une petite extravasation 
du produit de contraste à partir de l'origine de l'artère gastroduodénale correspon- 
dant à un faux anévrisme postopératoire. 
C. Artériographie cœliaque après embolisation sélective de l’anévrisme et de 
l'origine de l'artère gastroduodénale par trois microspires mises en place à l’aide 
d'un microcathéter coaxial : obstruction complète de l'origine de l'artère gastro- 
duodénale et disparition de la fuite vasculaire respectant parfaitement l'artère hé- 
patique. Guérison de l'hémorragie. 


gauche de l'artère hépatique (fig 4). L'hémobilie survient, soit 
immédiatement après le geste, soit secondairement par fissuration 
dans les voies biliaires d’un pseudoanévrisme. Cette complication 
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3  Rectorragies par faux anévrisme de l'artère iliaque primitive droite secondaire à un 
abcès postopératoire fistulisé dans le rectum chez un homme de 48 ans opéré à plusieurs 
reprises d'un chordome sacré récidivant. 
A. L'aortographie en oblique postérieure gauche met en évidence une extravasa- 
tion de produit de contraste en regard du bord inférieur de l'artère iliaque primi- 
tive droite en rapport avec un faux anévrisme développé au contact de l'abcès pel- 
vien postopératoire (tête de flèche). 
B. Après mise en place d’une endoprothèse couverte, l'aortographie de contrôle 
montre l'exclusion complète de l’anévrisme avec conservation de la perméabilité 
des artères iliaques. Arrêt immédiat de l'hémorragie. 


est relativement rare ; elle a été rapportée dans 2 % des cas après 
drainage biliaire percutané transhépatique, maïs le risque est plus 
important en cas de sténose biliaire bénigne (9 %) qu’en cas de 
sténose maligne (1 %), car les voies biliaires sont moins dilatées, ce 
qui fait que leur ponction est plus difficile et habituellement réalisée 
plus près du hile. L’hémorragie est habituellement sévère, 
nécessitant un traitement d'urgence par embolisation sélective de 
l'artère qui saigne et qui peut être réalisée, soit classiquement par 
voie artérielle, soit par voie transhépatique lorsque l’hémorragie 
survient immédiatement après la réalisation du drainage biliaire, ce 
qui est le cas le plus fréquent. En effet, il est possible, par le trajet 
transhépatique, après avoir mis en place un guide de sécurité dans 
les voies biliaires, de cathétériser directement l'artère satellite qui a 
été perforée par le cathéter et de l’emboliser. 


Sphinctérotomie endoscopique 


C’est également une cause classique de complication hémorragique 
qui est habituellement aisément contrôlée par l’embolisation, soit 
sélective de l'artère pancréaticoduodénale qui saigne si celle-ci est 
mise en évidence par l’artériographie, soit de l’artère 
gastroduodénale elle-même si aucune fuite vasculaire n’est mise en 
évidence. 


Autres méthodes thérapeutiques 


Réalisées sous contrôle radiologique ou endoscopique, elles peuvent 
également se compliquer d’une hémorragie digestive, mais de façon 
plus rare. Il s’agit en particulier de la gastrostomie percutanée et de 
la polypectomie endoscopique. 
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4 Hémorragies digestives sévères par faux anévrisme de la branche droite de l'artère 
hépatique après mise en place d'un double drainage biliaire percutané pour traitement 
d'une fistule biliaire postopératoire en rapport avec une plaie de la convergence persis- 
tant après réintervention chirurgicale et réalisation d’une anastomose hépaticojéjunale 
sur anse en « Ÿ ». 
A. Artériographie hépatique sélective : extravasation de produit de contraste 
à partir de la branche droite de l'artère hépatique au contact des drains biliaires 


LÉSIONS ARTÉRIELLES SECONDAIRES 
À UNE PATHOLOGIE VISCÉRALE 


La pancréatite, la maladie ulcéreuse et la diverticulose colique sont 
les trois affections le plus souvent à l’origine d’une urgence 
hémorragique. 

Le syndrome de Mallory-Weiss, le diverticule de Meckel et les 
iléocolites sont des étiologies plus rares. 


M Pancréatite 


Une poussée de pancréatite au cours d’une pancréatite chronique 
peut entraîner une perforation artérielle avec constitution d’un faux 
anévrisme mais, en l'absence de pseudokyste associé, ces lésions 
anévrismales sont le plus souvent latentes car développées à partir 
des petites artères intrapancréatiques, de petite taille et sans 
communication avec les voies excrétrices. 


Le plus souvent, cependant, il s’agit d’un pseudokyste pancréatique 
qui perfore une artère de voisinage et se remplit de sang, 
l’'hémorragie pouvant s’extérioriser au niveau du tube digestif, soit 
par l'intermédiaire du canal de Wirsung, soit par perforation directe 
du pseudokyste dans le tube digestif. Plus rarement, le pseudokyste 
hémorragique peut se rompre dans la cavité péritonéale ou l’espace 
rétropéritonéal (fig 5). 

Le diagnostic de cette complication est fait habituellement par 
l’'échodoppler qui met en évidence un flux sanguin turbulent à 
l'intérieur du pseudokyste. 


En tomodensitométrie, le pseudokyste hémorragique suspecté sur 
son contenu spontanément hyperdense s’opacifie massivement lors 
de l'injection. L’artériographie confirme le diagnostic en montrant 
directement la perforation artérielle qui intéresse le plus souvent 
l'artère gastroduodénale, l'artère splénique, l'artère mésentérique 
supérieure ou une artère pancréaticoduodénale, exceptionnellement 
une branche polaire supérieure de l'artère rénale gauche. Mais 
surtout, l’artériographie permet d’en assurer l’hémostase, 
l’'embolisation de l’artère responsable par la mise en place de spires 
métalliques immédiatement en amont de la perforation étant 
toujours facilement réalisable, soit avec un cathéter standard, soit en 
utilisant un cathéter coaxial du type tracker 18 et des microspires. 


= Ulcères gastroduodénaux 


Ils sont également une cause fréquente d'urgence hémorragique 
dont le diagnostic est le plus souvent facilement fait par 
l’'endoscopie. Le rôle de la radiologie est donc surtout thérapeutique 
dans les cas relativement rares où l’hémorragie ne cède pas au 
traitement médical et où le patient est considéré comme inopérable. 
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en rapport avec un faux anévrisme qui se draine secondairement dans l'anasto- 
mose biliodigestive. 

B. Artériographie hépatique sélective après embolisation sélective de la 
branche droite de l'artère hépatique par plusieurs microspires mises en place 
à l’aide d'un microcathéter coaxial : obstruction complète de la branche droite 
de l'artère hépatique et disparition du pseudoanévrisme. Guérison immédiate 
et définitive de l’hémorragie. 


L'artériographie réalisée en urgence permet de localiser l'artère 
responsable en mettant en évidence une extravasation de produit de 
contraste et d’en assurer l’obstruction, le plus souvent actuellement 
par embolisation sélective à l’aide de microspires, la perfusion de 
vasopressine préconisée il y a quelques années n'étant apparemment 
plus guère utilisée. 

L'ulcère du bulbe est la lésion le plus souvent en cause, et 
particulièrement l’ulcère de la face postérieure qui peut perforer une 
artère pancréaticoduodénale, voire l'artère gastroduodénale elle- 
même. Dans ce cas, l’embolisation de l'artère gastroduodénale a la 
même efficacité, qu’une extravasation de produit de contraste ait été 
mise en évidence ou non (fig 6, 7). 


= Diverticulose colique 


C'est la cause la plus fréquente des hémorragies basses graves, dues 
le plus souvent à un diverticule du côlon droit. L'hémorragie est en 
général révélatrice et le diagnostic ne peut qu'être suspecté lorsque 
l’artériographie réalisée en urgence met en évidence une 
extravasation de produit de contraste dans la lumière du côlon droit 
à partir d’une petite artère distale sans autre anomalie 
individualisable (fig 8). 


= Syndrome de Mallory-Weiss 


Il est caractérisé par des érosions de la muqueuse de la jonction 
œsogastrique secondaires à des vomissements répétés. Il est 
relativement rare et rarement assez grave pour nécessiter le recours 
à l’artériographie, mais un certain nombre de cas ont néanmoins été 
rapportés dans la littérature qui ont été traités par perfusion intra- 
artérielle de vasopressine. 


nm Diverticule de Meckel 


C'est en revanche une étiologie classique d’hémorragie basse en 
rapport avec une ulcération sur muqueuse gastrique hétérotopique. 
Là encore, l’artériographie en urgence peut montrer l’extravasation 
à partir d’une branche de l'artère mésentérique supérieure ayant 
parfois un trajet anormal. En dehors de l'urgence, le diagnostic de 
diverticule de Meckel pourrait être confirmé par le transit du grêle 
par entéroclyse, le scanner et parfois la scintigraphie. 


nm Colites et iléocolites 


Elles sont plus rarement responsables d’hémorragies graves. En 
dehors de la coloscopie, il faut signaler l'intérêt du scanner pour le 
diagnostic de ces lésions en urgence. 
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nm Hématome du grêle 


Il survient le plus souvent au cours d’un traitement anticoagulant, 
peut se révéler également par une hémorragie digestive basse. Le 
scanner permet actuellement facilement le diagnostic en mettant en 
évidence un épaississement circonférentiel régulier de la paroi d’une 
anse grêle sur plusieurs centimètres, spontanément hyperdense et 
qui ne se rehausse pas après injection. 


LÉSIONS ARTÉRIELLES PRIMITIVES 


H Anévrismes 


Ils sont rares ou rarement à l’origine d’un syndrome hémorragique, 
hémorragie digestive par perforation dans le tube digestif ou 
hémorragie interne. C'est le cas des anévrismes de l'artère splénique 
qui sont les plus fréquents, soit athéromateux chez le sujet âgé, soit 


dysplasiques, associés à une splénomégalie souvent volumineuse 
d'hypertension portale. 


L'artère hépatique, les artères mésentériques et le tronc cœliaque 
peuvent également être le siège d’anévrismes plus ou moins 
volumineux dont le diagnostic est habituellement fait facilement par 
l’'échodoppler et le scanner. 


L'artère gastroduodénale et les arcades duodénopancréatiques 
peuvent également être le siège d’anévrismes, principalement 
lorsque ces artères sont dilatées en raison de l’existence d’une 
sténose ostiale du tronc cœliaque. 


Enfin, certains anévrismes relèvent d’une étiologie particulière telle 
que la dysplasie fibromusculaire ou la maladie de Behçet. 
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5 Douleurs épigastriques et anémie chez un homme de 38 ans en rapport avec un 
pseudokyste hémorragique de la tête du pancréas compliquant une pancréatite chroni- 
que. 
A. Scanner après injection à la phase artérielle. Sur une coupe passant par la tête 
du pancréas à la phase artérielle de l'injection, on met en évidence une volumi- 
neuse extravasation de produit de contraste à l'intérieur d'un pseudokyste pan- 
créatique céphalique, située immédiatement en dehors de l'artère gastroduodénale, 
traduisant l'existence d'un pseudokyste pancréatique hémorragique. 
B. Artériographie hépatique sélective réalisée dans un but thérapeutique. L'arté- 
riographie met en évidence une volumineuse extravasation de produit de contraste 
située immédiatement en dehors de l'origine de l'artère gastroduodénale dévelop- 
pée à partir d’une perforation de la partie proximale d’une petite artère pancréati- 
coduodénale, branche collatérale de l'artère gastroduodénale. 
C. Artériographie hépatique sélective après embolisation de l'artère pancréatico- 
duodénale par deux microspires à l’aide d’un cathéter coaxial : obstruction com- 
plète de la petite artère pancréaticoduodénale responsable de l'hémorragie 
et disparition de l'extravasation. 


Les microanévrismes des angéites nécrosantes sont particuliers par 
le fait qu'il s’agit de lésions multiples intéressant les petites artères 
viscérales, principalement hépatiques, mésentériques et rénales, ce 
qui fait que leur diagnostic est essentiellement angiographique. 


Les anévrismes mycotiques que l’on peut rencontrer au cours des 
endocardites ou de certaines septicémies peuvent avoir le même 
aspect. 


La fissuration dans le duodénum d’un anévrisme aortique est 
également une cause classique d’hémorragie digestive massive. 


nm Angiome du tube digestif 


Il peut également être révélé à l’occasion d’une hémorragie digestive 
inexpliquée et mis en évidence, soit par endoscopie s'il s’agit d’un 
angiome superficiel, soit par l’artériographie s’il s’agit d’une 
formation angiomateuse plus volumineuse comportant de multiples 
fistules artérioveineuses correspondant à la définition classique de 
l’anévrisme cirsoïde. 


# Angiodysplasie du côlon 


C’est également une cause classique d’hémorragie basse, intéressant 
le côlon droit et la région du cæcum et caractérisée par des 
télangiectasies associées à une fistule artérioveineuse. Le diagnostic 
en est difficile et repose essentiellement sur l’artériographie 
mésentérique supérieure qui met en évidence un retour veineux 
précoce localisé dans la région du côlon droit, associé ou non à une 
dilatation des vaisseaux dans le territoire concerné. Ces lésions 
peuvent également intéresser l'intestin grêle (fig 9). 


La classification de Moore distingue trois types différents : 
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6  Hémorragie digestive grave par ulcère duodénal chez une femme de 43 ans. 
La fibroscopie mettait en évidence la présence de sang rouge dans le deuxième duodé- 
num, mais la lésion muqueuse elle-même n'était pas identifiée. 
A. Artériographie cœliaque. L'artériographie met en évidence une extravasation 
de produit de contraste à partir d'une arcade pancréaticoduodénale en regard 
du genu inferius (tête de flèche). 


— le fype Î correspond à des lésions de petite taille, localisées 
uniquement sur le côlon droit chez des sujets de plus de 60 ans 
souvent atteints d'insuffisance cardiaque ou de sténose aortique, et 
correspond à des lésions acquises ou dégénératives ; 


— le type Il correspond à des lésions plus volumineuses et plus 
diffuses intéressant également l'intestin grêle et s’observant chez les 
sujets jeunes : les lésions seraient congénitales ; 


— le type IIT enfin correspond aux télangiectasies de la maladie de 
Rendu-Osler. 


= Angiome géant rectosigmoïdien 


C’est également une lésion vasculaire rare et particulière par 
l'existence de dilatations veineuses importantes dans le territoire 
rectosigmoïdien, donnant de volumineuses lacunes sous-muqueuses 
disséminées lors de l’opacification colique et souvent associées à des 
calcifications des parties molles péricoliques à type de phlébolithes, 
cependant que l’artériographie ne montre pas d’anomalie artérielle, 
les lésions étant essentiellement veineuses. 


LÉSIONS TUMORALES 


Certaines tumeurs peuvent se compliquer d’un syndrome 
hémorragique révélateur et posent un problème diagnostique 
différent selon qu'il s’agit d’une tumeur d’un viscère plein, 
essentiellement le foie, ou d’une tumeur du tube digestif. 


nm Tumeurs du foie 


Elles constituent la cause essentielle des hémorragies hépatiques non 
traumatiques, réalisant un hématome intrahépatique ou sous- 
capsulaire le plus souvent associé à un hémopéritoine, mais 
exceptionnellement à une hémobilie. La tumeur responsable est le 
plus souvent un hépatocarcinome ou un adénome, 
exceptionnellement une métastase ou un hémangiome caverneux. 
L'échographie, le scanner, et surtout l’'IRM permettent facilement le 
diagnostic, l’artériographie n'étant indiquée en urgence que dans un 
but thérapeutique si l’'hémorragie est menaçante et ne cède pas au 
traitement médical, l’embolisation sélective du pédicule nourricier 
de la tumeur permettant d'assurer l’hémostase. 
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B. Artériographie cœliaque après embolisation de la partie initiale de l'artère gas- 
troduodénale par plusieurs microspires à l'aide d'un microcathéter coaxial : obs- 
truction complète de l'artère gastroduodénale et disparition de l'image d’extrava- 
sation. 


= Tumeurs du tube digestif 


Lorsqu'’elles se révèlent par une hémorragie digestive, les tumeurs 
gastroduodénales ou coliques sont habituellement détectées par 
l’'endoscopie réalisée en urgence. En revanche, les tumeurs du grêle 
qui ne sont pas accessibles à l’endoscopie peuvent être détectées par 
l’artériographie réalisée en urgence devant une hémorragie digestive 
basse inexpliquée. Il s’agit le plus souvent d’une tumeur conjonctive 
bénigne ou maligne à type de schwannome, léiomyome, fibrome ou 
lipome se traduisant par une masse hypervascularisée à partir d’une 
branche de l'artère mésentérique supérieure et bien limitée. 


En revanche, les tumeurs carcinoïdes et les tumeurs épithéliales, 
adénomes ou adénocarcinomes, se révèlent beaucoup plus rarement 
par une hémorragie. Ces tumeurs du grêle peuvent également être 
mises en évidence par le scanner et il est probable que 
l’angioscanner à cadence rapide tel qu’on peut le réaliser 
actuellement à l’aide des appareils à balayage continu remplace dans 
l'avenir l’artériographie pour le diagnostic de ce type de lésion en 
urgence. 


Dans certains cas enfin, il s’agit d’une tumeur maligne inopérable 
envahissant le tube digestif et responsable d’hémorragies 
récidivantes et incontrôlables qui posent essentiellement le problème 
du traitement palliatif des hémorragies digestives d’origine 
tumorale, pour lequel on peut parfois recourir à l’embolisation. 


Hémorragies d’origine veineuse 


VARICES GASTRO-ŒSOPHAGIENNES 
DE L’HYPERTENSION PORTALE 


Elles représentent la cause essentielle des hémorragies digestives 
d'origine veineuse. Elles sont dues le plus souvent à une cirrhose, 
plus rarement à un syndrome de Budd-Chiari ou une obstruction de 
la veine porte sous-hépatique. Ces varices sont facilement mises en 
évidence par l’endoscopie, d'autant qu’elles surviennent le plus 
souvent au cours d’une cirrhose connue ou relativement évidente. 
De volumineuses varices gastriques isolées, sans varice 
œsophagienne, se développent parfois sur le trajet d’une anastomose 
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splénorénale spontanée qui peuvent avoir en endoscopie un aspect 
pseudotumoral mais qui prêtent cependant rarement à confusion. 
De façon relativement exceptionnelle, une hémorragie digestive en 
rapport avec une varice gastro-œsophagienne peut être révélatrice 
d’une obstruction segmentaire de la veine splénique, en rapport avec 
un cancer de la queue du pancréas qui était jusque-là méconnu. 


Sur le plan diagnostique, ces varices justifient la mise en œuvre d’un 
bilan étiologique reposant essentiellement sur l’échographie-doppler, 
le scanner spiralé et éventuellement l’artériographie, mais elles 
posent avant tout en urgence un problème thérapeutique qui est 
basé essentiellement sur le traitement médical, le tamponnement et 
la sclérose endoscopique. Lorsque ces méthodes sont inefficaces, ou 
que les varices récidivent après sclérose endoscopique, ou que la 
sclérose endoscopique est impossible comme c’est parfois le cas des 
varices gastriques, on peut avoir recours à l’embolisation des varices 
par voie percutanée transhépatique qui, dans notre expérience, 
permet de contrôler l’hémorragie en urgence dans 83 % des cas, mais 
qui est grevée d’un pourcentage important de récidive, puisque 
l'hypertension portale persiste. La réalisation d’un shunt portocave 
intrahépatique transjugulaire (transjugçular intrahepatic portosystemic 
shunt [TIPS]) est donc théoriquement préférable, mais cette 
technique est difficile à mettre en œuvre en urgence et ses résultats 
sont beaucoup moins bons que lorsqu'elle est réalisée à froid, 
puisque dans certaines séries, un taux de mortalité précoce variant 
de 41 à 48 % a été rapporté après réalisation d’un TIPS en période 
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7  Rectorragies abondantes 12 jours après une colectomie 
chez une femme de 75 ans dues probablement à un ulcère aigu 
postopératoire du jéjunum. Endoscopie haute normale. Pré- 
sence de sang rouge dans le côlon en coloscopie. 
A. L'artériographie mésentérique supérieure met en évi- 
dence une extravasation de produit de contraste dans 
la lumière du jéjunum à partir d'une collatérale distale 
de la deuxième artère jéjunale (flèche). 
B. Le cathétérisme sélectif de cette artère à l’aide d'un mi- 
crocathéter coaxial confirme l'extravasation à ce niveau 
(tête de flèche). 
C. L'embolisation est réalisée par la mise en place de deux 
microspires dans cette collatérale artérielle. 
D. L'artériographie mésentérique supérieure de contrôle 
après l'embolisation confirme l'obstruction complète 
de cette artère et la disparition de l'image d’extravasation. 
Arrêt immédiat de l'hémorragie. 


hémorragique. C’est pourquoi nous restons fidèles à l’embolisation 
transhépatique des varices œsophagiennes par voie percutanée dans 
le traitement d'urgence des hémorragies digestives des cirrhoses qui 
résistent au traitement médicoendoscopique. Cette méthode est plus 
simple, moins onéreuse, plus facile à mettre en œuvre et plus efficace 
que le TIPS en période hémorragique. Après l’embolisation, la 
mortalité à 6 semaines était de 24 % alors qu'elle est spontanément 
de 80 à 100 % dans ce groupe de patients chez qui l’hémorragie 
persiste malgré le traitement médicoendoscopique. 


En dehors de l'urgence, en revanche, le TIPS est généralement 
considéré comme un traitement efficace des hémorragies digestives 
des cirrhoses, dans la mesure où l'insuffisance hépatique n’est pas 
trop évoluée, malgré un taux d’obstruction relativement élevé 
d'environ 30 % dans la plupart des séries, nécessitant des 
réinterventions. 


VARICES INTESTINALES AU COURS 
DES HYPERTENSIONS PORTALES 


Les varices intestinales sont rares au cours de l'hypertension portale. 
Elles peuvent être favorisées par des adhérences postopératoires, en 
particulier après réalisation d’une anastomose hépaticojéjunale sur 
anse en « Ÿ ». De volumineuses varices peuvent se développer 
spontanément dans la région iléocæcale, sur le trajet d’une 
anastomose portocave spontanée unissant les veines iléocoliques 
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8  Rectorragies vraisemblablement en rapport avec un diverticule du côlon droit chez un 
homme de 80 ans. La coloscopie mettait en évidence du sang rouge dans le côlon droit. 
A, B. Artériographie mésentérique supérieure à la troisième et sixième secondes respec- 
tivement après le début de l'injection : les clichés mettent en évidence une extravasa- 
tion de produit de contraste au niveau du cæcum sous forme d’une opacité linéaire qui 
se développe progressivement à partir d'une petite collatérale distale de la branche co- 
lique droite (tête de flèche). 
C. Après cathétérisme supersélectif de la partie distale de l'artère colique droite à l'aide 
d'un microcathéter coaxial, cette artère est embolisée à l'aide d’une microspire métalli- 
que. 
D. L'artériographie mésentérique de contrôle montre la disparition de l’extravasation. 
Arrêt définitif de l'hémorragie qui était considérée comme probablement d'origine 
diverticulaire, le lavement opaque ne montrant que des diverticules coliques diffus. 


9  Hémorragies digestives à répétition depuis plusieurs semaines à type de méléna 
chez une femme de 63 ans, en rapport avec une lésion d'angiodysplasie localisée au niveau 
de l'iléon. La fibroscopie et la coloscopie étaient normales. L'artériographie mésentérique 
supérieure met en évidence un retour veineux précoce localisé au niveau de la dernière 
artère iléale avec opacification de la veine satellite dès la troisième seconde, traduisant 
l'existence d’une fistule artérioveineuse dans ce territoire. 
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tributaires de la veine mésentérique supérieure et la veine 
sgonadique droite, ainsi que les veines périrénales. Cette anastomose 
spontanée est relativement fréquente, mais elle est rarement à 
l'origine d’une hémorragie. Dans ce cas, le diagnostic repose, soit 
sur le scanner (fig 10), soit sur l’angiographie. Ces varices sont 
également accessibles à un traitement par embolisation par voie 
percutanée transhépatique. 


VARICES DU TUBE DIGESTIF EN DEHORS 
DE L’HYPERTENSION PORTALE 


Elles sont véritablement exceptionnelles. Néanmoins, quelques 
observations de varices duodénales développées sur le trajet d’une 
circulation collatérale cavoporte, secondaires à une obstruction de la 
veine cave inférieure, ont été rapportées. 


Conclusion 


L'imagerie garde une place importante dans le diagnostic des 
hémorragies digestives en complément de l'endoscopie, maïs si 
l'artériographie est encore pratiquée en période hémorragique à la 
recherche d'une extravasation de produit de contraste, cet examen est de 
plus en plus concurrencé par le scanner spiralé qui, même dans les 
conditions d'urgence, semble avoir une meilleure sensibilité. 
Cependant, même lorsque les examens d'imagerie indiquent le siège de 
l’hémorragie, ils ne permettent pas toujours d'en préciser la cause avec 
certitude. En particulier, si une extravasation de produit de contraste 
est mise en évidence au niveau du côlon alors que la coloscopie n'a pas 
mis en évidence la lésion responsable de l'hémorragie, 1l est souvent 
difficile de savoir si cette lésion correspond à un diverticule, un ulcère, 
voire une lésion vasculaire (angiome ou ançiodysplasie) ou une petite 
tumeur. 
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10 Rectorragies importantes en rapport avec des varices 
iléales associées à une cirrhose alcoolique chez un homme 
de 80 ans, considérées initialement comme secondaires à une 
diverticulose colique en coloscopie et traitées dans un premier 
temps par colectomie totale. Récidive hémorragique 
par l'iléostomie 10 jours après l'intervention chirurgicale. 
Le scanner à la phase portale met en évidence une volumineuse 
varice iléale sur le trajet d'une anastomose mésentéricogona- 
dique spontanée que l'on suit sur quatre coupes descendantes, 
passant respectivement au niveau de la tête du pancréas (A), 
puis du troisième duodénum (B, C) et de la fosse iliaque droite 
(D). La volumineuse veine iléale dilatée au contact de la région 
iléocæcale (C, D) se draine dans la veine mésentérique supé- 
rieure (B) et vient au contact dans la région rétroduodénale 
de petites veines appartenant au système de la veine gonadi- 
que droite (B, C, D) que l'on voit rejoindre en haut la veine 
cave inférieure (A). 


En revanche, le rôle thérapeutique de l'artériographie n'a cessé de se 
développer, l'embolisation sélective de l'artère qui saigne permettant 
dans presque tous les cas de stopper l'hémorragie, évitant ainsi une 
intervention chirurgicale en urgence souvent difficile chez ces patients 
parfois âgés et en mauvais état général. Le cathétérisme sélectif des 
artères digestives a été grandement facilité par le développement des 
microcathéters coaxiaux et l’utilisation de microspires métalliques 
permet d'obstruer des branches collatérales relativement distales dans le 
territoire cœliaque mésentérique supérieur ou inférieur, comme le ferait 
une ligature chirurgicale. L'obstruction de l'artère qui saigne suffit en 
général à arrêter l'hémorragie et ne comporte pas de risque ischémique 
au niveau du tube digestif, en raison de la circulation collatérale, 
contrairement aux embolisations à l'aide de particules qui sont contre- 
indiquées dans ce territoire. De même, l'embolisation d'une branche 
lobaire ou segmentaire de l'artère hépatique est bien tolérée à condition 
de s'assurer au préalable que le flux porte est normal. Il est possible 
cependant que l’embolisation de l'artère qui saigne ne soit pas 
complètement efficace, l'hémorragie persistant ou récidivant quelques 
temps plus tard, la lésion hémorragique est de nouveau alimentée par le 
développement d'une circulation collatérale. Après embolisation de 
l'artère gastroduodénale par exemple, celle-ci peut être réalimentée par 
les arcades pancréatiques ou duodénales à partir de la mésentérique 
supérieure. De même, l'artère splénique peut être revascularisée à partir 
du cercle artériel gastroépiploïque. Bien que cette éventualité soit peu 
fréquente, il est recommandé, chaque fois que cela est possible, 
d'obstruer la lumière artérielle par une ou plusieurs spires, à la fois en 
aval et en amont de la plaie artérielle. 

L'utilisation de microcathéters coaxiaux évite également le risque de 
dissection intimale ou de spasme artériel prolongé que comportent les 
tentatives de cathétérisme hypersélectif réalisées à l’aide d'un cathéter 
standard de 4 ou 5 F. Ce risque est particulièrement important dans le 
territoire mésentérique. C'est pourquoi il est recommandé d'utiliser 
exclusivement un microcathéter pour réaliser le cathétérisme sélectif des 
collatérales de cette artère. 
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Urgences abdominales traumatiques 
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Résumé -lLe rôlede l'imagerie dans les traumatismes abdominaux est de 
préciser'existence et la nature des lésionsviscérales,afin de guider la décision 
thérapeutiqueDans une premiéræartie, les auteurs présententes bases techniques 
et sémiologiquesæommunes &es lésions. 

Dans un deuxièmetemps sont abordésdes élémen&pécifiquesihaque organe 
abdominal. Ceux-ci sont regroupésen viscèrespéritonéauxæt accolés, 


rétropéritonéaæx pelviens. Pour chaque organe, les notions épidémiologiques 
particulières,les signes cliniques, les lésionsanatomocliniques, les aspects 
d'imagerie, l'évolutionainsi que quelques notions de traitement sont détailléées 
lésionsénaleæt urologiques fréquemmentssociéesaux contusions abdominales 
trouvent naturellement leur place dans cet article. Enfin, le dernier chapitre aborde les 
problèmespécifiquediéaux plaies abdominales et au polytraumatisé. 


© 1999, Elsevier, Paris. 


Introduction 


En pratique civile, les traumatismes abdominaux fermés sont plus 
fréquents que les plaies et traumatismes ouverts et le risque vital qui leur 
est imputé justifie une prise en charge codifiée. L’imagerie joue un rôle 
très important dans la qualité et la précision du bilan lésionnel. Le 
traumatisme abdominal peut être isolé ou associé à des lésions extra- 
abdominales. L’urgence du traumatisme abdominal doit alors être 
appréciée en fonction de la gravité des autres lésions. 


Lors d’un traumatisme abdominal, un ou plusieurs viscères peuvent être 
lésés. La stratégie diagnostique et thérapeutique doit alors être établie 
en fonction de l’état hémodynamique et des signes cliniques 
d’orientation, mais ne doit jamais retarder un geste thérapeutique urgent 
d’hémostase chirurgicale ou de radiologie interventionnelle. 


Quel que soit l’organe lésé, les attitudes thérapeutiques sont 
actuellement de plus en plus conservatrices, et 1l est donc nécessaire 
d’avoir en post-traumatique immédiat un bilan anatomique le plus 
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complet et le plus précis possible. Le recours à la tomodensitométrie 
(TDM) permet d’obtenir ce bilan. Elle détecte en outre les lésions 
cliniquement méconnues. 


Quel que soit le viscère en cause, 1l existe des éléments sémiologiques et 
techniques communs, rappelés en début de chapitre. Les données plus 
spécifiques sont analysées organe par organe et regroupées dans trois 
sous-chapitres : lésions des organes péritonéaux et accolés, lésions des 
organes rétropéritonéaux et organes pelviens. 


Un chapitre fait enfin référence aux problèmes particuliers posés par les 
plaies abdominales et par le blessé polytraumatisé. 


Contraintes techniques liées aux conditions 
d'urgence traumatique et à l’état 
hémodynamique 


Elles dépendent des examens. 


Abdomen sans préparation (ASP) et explorations par opacification y 
compris vasculaire : le patient étant souvent difficile à mobiliser avec 
un matériel de réanimation contraignant, les incidences sont imparfaites 
et les clichés debout souvent irréalisables. 


Échographie : l'exploration est rendue difficile par les conditions 
d'urgence (météorisme abdominal, état de la paroi, non-coopération du 
patient), mais doit être complète et minutieuse (visualisation de 
l’ensemble des viscères, vaisseaux et espaces abdominopelviens) du 
plancher pelvien aux coupoles diaphragmatiques. 


TDM : la non-coopération du patient et l’environnement de réanimation 
compliquent la réalisation de l’examen. Toute la cavité 
abdominopelvienne doit être explorée. En fonction de la situation 
clinique, des TDM du thorax et du crâne peuvent être indiquées. La 
technique d’examen doit être adaptée : coupes sans préparation, lecture 
des clichés en fenêtres larges à la recherche d’air et serrées à la recherche 
de zones de faible gradient de densité. 
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Diagno Ositif 


L’échogfaphie apprécie, sans le chiffrer, le volume de l’épanchement et 
juge de son évolutivité : 

— dans un épanchement abondant, le liquide anéchogène est réparti dans 
tout l’abdomen, et dissocie les anses ; 


— dans un épanchement peu abondant, le liquide se collecte dans les 
zones déclives ou de topographie particulière (gouttières 
pariétocoliques, espace de Morison, espace interhépatodiaphrag- 
matique, cul-de-sac de Douglas). 


Problèmes diagnostiques 


Ils sont dus : 


— à un épanchement libre mais n’ayant pas encore diffusé (diagnostic 
différentiel avec un hématome sous-capsulaire du foie ou de la rate) ; 


— à du liquide collecté dans les zones déclives mais dont la mobilisation 
est, en urgence traumatique, souvent difficile à mettre en œuvre ; 


— à une ascite préexistante ; 


— à la coexistence d’un volumineux hématome rétropéritonéal faisant 
discuter la signification lésionnelle de l’épanchement péritonéal. 


Tomodensitométrie 


Diagnostic positif 
— Avant injection, la TDM apprécie, sans le chiffrer, le volume de 
l’épanchement, et juge de son évolutivité. 


Dans un épanchement abondant, le liquide est réparti dans tout 
l’abdomen, dissociant les anses. Sa densité est variable et peu spécifique 
(tableau I). 


Dans un épanchement peu abondant, le liquide se collecte dans les zones 
déclives ou de topographie particulière (gouttières pariétocoliques, 
espace de Morison, espace interhépatodiaphragmatique, cul-de-sac de 
Douglas, récessus vésicaux). 


— Après injection, la TDM permet de retrouver : des signes directs de 
fuite vasculaire avec apparition précoce d’une hyperdensité localisée 
due à une extravasation de produit de contraste qui signe l’origine du 
saignement mais reste exceptionnelle ; des signes directs de fuite 
urinaire avec augmentation de densité dans les espaces péritonéaux, 


Tableau I. —- Densité (UH) des épanchements liquides abdominopelviens 
libres ou cloisonnés dans les traumatismes de l'abdomen. 


Ascite préexistante 
Bile 
Urine 


Sang dilué 
Liquide digestif 


> 80 UH Produit de contraste (vasculaire, urinaire, digestif) 


Tableau Il. — Origine des hématomes rétropéritonéaux et pelviens. 





Hématomes rétropéritonéaux 
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mise en évidence sur des clichés suffisamment tardifs, qui font évoquer 
une rupture péritonéale de la vessie. 


Problèmes diagnostiques 


Ils sont dus : 


— à l’absence de diffusion du liquide péritonéal, qui peut alors être 
difficile à distinguer d’un hématome sous-capsulaire ; 


— à un épanchement préalable ; 


— à de fausses images d’épanchement mineur par volume partiel ou 
artefact de mouvement respiratoire. 


Abdomen sans préparation 


Malgré la faible sensibilité et la spécificité discutable de l’ ASP, surtout 
comparées à l’échographie et à la TDM , on ne doit pas méconnaître les 
signes d’épanchement abondant : opacités de tonalité hydrique 
élargissant les gouttières pariétocoliques, comblant les récessus 
péritonéaux latérovésicaux (« oreilles de chien ») et élargissant l’espace 
interanses. 


Collections abdominopelviennes 


Le diagnostic se fonde sur la nature de la collection (tableau TI), sur la 
topographie péritonéale, rétropéritonéale ou pelvienne (tableau IT), et 
sur les signes viscéraux associés. 


Tomodensitométrie 


Nature de la collection, étude de la densité 


Des bulles d’air traduisent la rupture d’un organe creux ou un passage 
aérique après plaie pariétale. Ces images aériques peuvent être 
retrouvées au sein d’une collection liquide (bulles dans un liquide épais, 
niveau hydroaérique). 


La densité des liquides est variable (tableau I). 


Topographie (tableau IT) 


* Collections rétropéritonéales 


La TDM délimite facilement les compartiments du rétropéritoine. 
L’effusion sanguine peut soit rester collectée au sein d’un organe, d’un 
muscle ou d’un espace donné, soit diffuser d’un espace à l’autre, rendant 
difficile l’identification de l’origine de la lésion hémorragique. La TDM 
peut mettre en évidence un hémopéritoine lors de volumineux 
hématomes rétropéritonéaux ; en l’absence de lésion hémorragique 
intrapéritonéale, 1l s’agit le plus souvent d’une diffusion 
transpéritonéale, exceptionnellement d’une rupture du péritoine 
pariétal. 

Un hématome périrénal refoule le duodénum en avant, le côlon 
latéralement, le rein en dedans, en avant et en haut ; 1l complique une 
lésion rénale, rarement surrénalienne et exceptionnellement urétérale. 


Un hématome pararénal antérieur repousse le rein plutôt en dehors et en 
haut, le duodénum et le côlon en avant ; à droite, 1l doit faire rechercher 
une lésion duodénopancréatique, une lésion postérieure du foie ou des 
veines sus-hépatiques, à gauche une lésion pancréatique. 

Un hématome pararénal postérieur refoule le rein en avant et en dehors, 
le côlon en avant et en dedans ; 1l signe habituellement une lésion 
ostéomusculaire et se prolonge souvent dans les espaces sous-péritonéal 
et/ou thoracique extrapleural. 


Pelviens 


Latéralisés 


Périrénal Pararénaäntérieur Pararénaäntérieur Pararénabostérieur 
droit gauche 


Foie - VSH 





Vertébrale +++ Rein 
Psoas Surrénale 
Aorte + 

Duodénum 

Pancréas 


VSH : Veine sus-hépatique. 
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Pancréas Lésions pariétales 
Duodénopancréatique Lésions musculaires 
Légions osseuses 


Fractures-disjonctions bassin 


Lésions organes pelviens 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


SN + 
D 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 
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Un héma localisé à l’espace psoas se traduit par une asymétrie du 
volu culaire. 


: ctions pelviennes 


vent volumineux, l’hématome refoule la vessie et le rectum et 
rédomine du côté du saignement. La TDM montre l’espace de diffusion 
de l’hématome, un1- ou bilatéral, en haut le long des gaines vasculaires 
et des fascias musculaires dans l’espace pararénal postérieur, en bas vers 
le périnée, la hanche, la cuisse. S’il est de volume modéré, 1l ne doit pas 
être confondu avec une asymétrie du psoas. La présence d’images 
aériques au sein de l’hématome doit faire suspecter une rupture des 
segments accolés du tube digestif. L’angioscanner permet de préciser 
les rapports de l’hématome avec les gros axes artériels et veineux, et de 
déceler une éventuelle fuite vasculaire. 
Ces hématomes pelviens sont dus le plus souvent à des fractures du 
bassin et à leurs complications vasculaires ou viscérales pelviennes. 


* Hématomes mésentériques 


Ils se traduisent par une infiltration plus ou moins localisée du mésentère 
avec ou sans anomalie pariétale d’une ou plusieurs anses digestives 
refoulées. 

Échographie 

Les collections abdominopelviennes apparaissent sous la forme de 
zones d’échostructure remaniée (image anéchogène liquide ou mixte) 
dont la topographie est évoquée sur le refoulement des structures de 
voisinage, le comblement d’espaces graisseux (loge rénale, graisse 
mésentérique.…). Le caractère anéchogène fait évoquer un épanchement 
liquide non sanguin, du sang frais, du sang vieilli dans un hématome 
enkysté. Le caractère plus échogène fait évoquer un caillotage récent. 
Isoéchogène, la structure n’est repérée que par un effet de masse. 


Abdomen sans préparation 

Les opacités homogènes, de tonalité liquide, des collections 
abdominopelviennes ne sont visibles que s1 elles sont silhouettées par 
de la graisse ou des clartés aériques digestives. Les contours normaux 
viscéraux (reins) ou pariétaux (bord du psoas) sont déplacés ou effacés. 


Pneumopéritoine 


Abdomen sans préparation 

L’ASP reste classiquement un examen clé pour le diagnostic, mais sa 
sensibilité est médiocre. Le pneumopéritoine peut se traduire par : 

— une clarté aérique (sur les clichés avec rayon horizontal) sous- 
diaphragmatique en position debout ou assise, interhépatopariétale en 
latérocubitus gauche, sous-pariétale antérieure en décubitus ; 

— une clarté de l’espace de Morison ; 


— une pariétographie digestive (entre l’air intraluminal digestif et l’air 
intrapéritonéal). 


Tomodensitométrie 


Diagnostic positif 

Le pneumopéritoine apparaît suivant sa localisation sous forme d’une 
plage aérique sous-pariétale antérieure ou de bulles localisées dans un 
récessus péritonéal au voisinage de la perforation (pédicule hépatique, 
ligament falciforme, espace de Morison, gouttières pariétocoliques). 


Problèmes diagnostiques 
Pour éviter les erreurs de diagnostic, 1l convient : 


— de différencier les images aériques des images graisseuses par 
l’utilisation de fenêtres et moyennes adaptées ; 


— de différencier un pneumopéritoine d’un pneumothorax, ou d’air 
intraluminal digestif (examen des coupes adjacentes) ; 


— de discuter la signification lésionnelle de l’épanchement péritonéal 
s’1l existe un pneumothorax et/ou un pneumomédiastin (plaie 
pénétrante, ventilation assistée). 


Echographie 

La présence d’air intrapéritonéal est évoquée sur des images 
hyperéchogènes, nodulaires ou linéaires, avec cône d’ombre postérieur, 
de localisation sous-pariétale antérieure et dans des zones péritonéales 


particulières (pédicule hépatique, ligament falciforme, récessus de 
Morison). 
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Rétropneumopéritoine 
Tomodensitométrie 


La localisation du rétropéritoine dépend du site de la perforation : 
pararénal antérieur (rupture duodénale) ; rétrocaecal ou rétrocolique 
(rupture colique) ; périrectal (rupture rectale), mais la diffusion rapide, 
loin du site de perforation, est fréquente. 


Abdomen sans préparation 


Les images aériques de rétropneumopéritoine, de forme arrondie, ou 
linéaires, dissocient les plans graisseux (rétropneumopéritoine) ou 
musculoaponévrotiques (parois), et cernent certains viscères ou 
territoires anatomiques (rein, psoas). 

Les petites bulles regroupées ou isolées sont souvent d’identification 
difficile (petite taille, superpositions digestives). 


Échographie 

L’échographie peut retrouver des signes de collection rétropéritonéale 
mais ne montre qu’exceptionnellement des bulles d’air rétro- 
péritonéales : images hyperéchogènes à cône d’ombre postérieur, 
identifiables seulement si elles sont repérées au sein d’une collection 
inhomogène, hypoéchogène. 


Lésions viscérales 


La sémiologie associe des signes indirects (épanchements dans les 
espaces péritonéaux ou rétropéritonéaux) et les signes directs de la 
lésion viscérale en cause. 

S1 l’échographie est souvent faite en première intention, elle reste très 
rarement dissociée de la TDM, indispensable dès lors qu’est suspectée 
une lésion traumatique viscérale. 

Échographie 

Certains signes d’hématome sont communs à la plupart des organes 
lésés : collection de structure hétérogène, à prédominance 
hypoéchogène d’autant plus marquée qu’on est à distance de 
l’hémorragie initiale avec possible apparition d’aspects de 
sédimentation. Une étude de flux peut être réalisée par échodoppler. 
Un hématome sous-capsulaire est évoqué sur les critères habituels : 
dépression en « cupule » de l’image du parenchyme, raccordement 
progressif aux contours de l’organe. Une collection sous-capsulaire peut 
être difficile à différencier du parenchyme ou d’une collection 
périviscérale. 

Dans les hématomes intraparenchymateux, la collection centrale peut 
refouler certains repères vasculaires ou canalaires et être associée à des 
images linéaires correspondant à des traits de « fracture » prolongés vers 
la corticale. 


Tomodensitométrie 
Les signes communs d’hématome sont : 


— avant contraste : la collection plus ou moins homogène est 
précocement hyperdense, sa densité décroît au fur et à mesure de 
l’évolution pour devenir, à distance de l’hémorragie,hypodense, liquide 
(tableau D) ; 

— après injection : la collection s’efface s1 l’hématome est spontanément 
hyperdense. Elle est détectée s1 l’hématome est spontanément isodense 
et paraît accentuée dans les autres cas. 

Lorsque l’hémorragie est active, une extravasation précoce du produit 
de contraste au sein de l’hématome peut être directement visible. 

La TDM apprécie la localisation de l’hématome au sein de l’organe : 

— hématome sous-capsulaire, périphérique, lenticulaire, de raccord 
progressif aux contours de l’organe, pouvant être difficile à différencier 
d’un hématome extracapsulaire ; 

— hématome central pouvant se prolonger par des traits de fracture et 
refouler les repères vasculaires ou canalaires ; 

— hématome extracapsulaire localisé qui, lorsqu'il est cailloté et 
hyperdense, peut constituer le seul point d’appel de la lésion qui saigne. 


Occlusions intestinales causées par un traumatisme 


La constatation d’une distension aérique diffuse est banale chez tout 
traumatisé de l’abdomen. Cet iléus fonctionnel peut être plus ou moins 
important. Il peut masquer une origine mécanique. Il est mieux analysé 
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sur une TDM qui montre distension aérique de l’ensemble des 
segments digestifs et p es signes de lésion causale. Des signes 
d’atteinte segmentair res ent faire évoquer une occlusion mécanique : 


— hématome duodék® avec distension gastrique et grêle d’aval normal ; 


— rupture d le avec distension en amont de la rupture, 
épaississemex päriétal et infiltration mésentérique ; 


— rareme ,'incarcération d’une anse digestive dans un hiatus 
fracturagi elvien. 


Mécanismes des lésions 


Les contusions de l’abdomen résultent de divers mécanismes : choc 
direct, décélération brutale ou action de forces tangentielles, circulaires 
ou de cisaillement 143: 881, 


Le choc direct cause des lésions par percussion sur une surface limitée 
de la paroi abdominale. Cette surface d’impact peut être retrouvée 
cliniquement (ruade, choc contre le volant). La sévérité de telles 
contusions dépend de l’intensité de la force et de la topographie de 
l’impact. Plus rarement, il peut s’agir d’un écrasement où les viscères 
sont comprimés entre la sangle musculaire antérieure et le plan rigide 
costovertébral et pelvien en arrière. 


La décélération est le mécanisme observé lors de collision à grande 
vitesse ou de chute d’un lieu élevé. Dans ces conditions, l’énergie 
cinétique des viscères pleins varie en fonction du carré de la vitesse et de 
leur masse (constante). Il en résulte des tractions considérables sur les 
moyens de fixité des organes, ligaments et mésos. Les lésions de ces 
mésos entraînent des dégâts viscéraux par étirement, déchirure et 
rupture. S1 les moyens de fixation sont très résistants, 1l en résultera un 
écrasement du viscère sur sa région d'implantation (pancréas sur le billot 
vertébral). 


Les forces circulaires ou de cisaillement ont les mêmes conséquences 
que la décélération, c’est-à-dire des déchirures par rotation des organes 
autour de leur axe. 


Les forces tangentielles entraînent surtout des lésions pariétales. Les 
plans superficiels sont violemment propulsés dans le sens du 
mouvement et génèrent des dévascularisations avec risque de nécrose 
extensive des parties molles. 


Lésions des viscères péritonéaux 
et accolés 


Traumatismes spléniques 


Épidémiologie et signes cliniques 


La rate est l’organe intra-abdominal le plus touché lors des traumatismes 
fermés de l’abdomen. Son atteinte représente 25 % 5. 881 de toutes les 
lésions traumatiques des viscères abdominaux. Le traumatisme de la rate 
est associé dans 10 à 40 % des cas à une autre atteinte : crânienne, 
hépatique, rénale ou digestive 151. 

Le tableau clinique est évocateur s’il existe une douleur de l’hypocondre 
gauche ou de l’épaule gauche (signe de Kehr), des fractures de côtes 
inférieures gauches. Le choc hypovolémique n’est présent que dans 
30 à 40 % des cas. En cas d’instabilité hémodynamique, le risque vital 
impose classiquement une laparotomie d’urgence avec splénectomie. Le 
bilan lésionnel plus précis ne s’adresse qu'aux patients 
hémodynamiquement stables ou stabilisés. 


Lésions anatomiques 


Mécanisme des lésions 


La rate est exposée aux traumatismes du fait d’attaches ligamentaires 
complexes et du caractère spongieux du parenchyme entouré d’une 
capsule fine et fragile, plus épaisse et résistante chez les enfants. 

Le type de lésions anatomocliniques est lié au mécanisme des 
traumatismes : 

— Jors des lésions de décélération, la rate est entraînée par l’estomac et 
le côlon transverse et ces mouvements sont responsables d’avulsion 
ligamentaire, capsulaire ou d’atteinte vasculaire du pédicule ou des 
vaisseaux gastriques Courts ; 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


— les lésions de compression par coup direct ou transmission d’une onde 
de choc génèrent des atteintes du parenchyme et des saignements 
veineux d’autant plus importants et diffus que l’énergie du traumatisme 
est grande. 


La rate pathologique, du fait de la splénomégalie, est plus exposée aux 
traumatismes. 


Lésions anatomocliniques 


Les lésions spléniques uniques ou multiples peuvent être le fait de 
lacérations sous forme de petites plaies linéaires superficielles, de plaies 
franches, ou de fractures du parenchyme. 


Les hématomes sont de volume variable. Ils peuvent dissocier les zones 
de lacération ou de fractures, être circonscrits et intraparenchymateux, 
ou périphériques et sous-capsulaires. L’hématome sous-capsulaire peut, 
par son volume, rompre secondairement la capsule et expliquer ainsi les 
ruptures dites en deux temps. 


L’hémopéritoine n’implique pas toujours une rupture macroscopique de 
la capsule. 


En l’absence de traitement chirurgical, l’évolution sur plusieurs 
semaines se fait vers la restitutio ad integrum. En cours d’évolution 
peuvent apparaître des images pseudoanévrysmales qui ont tendance à 
cailloter, puis se liquéfient. Il se forme alors des kystes intraspléniques 
résiduels. 


Au total, 1l n’existe pas de classification des lésions anatomiques qui 
permette de prévoir avec certitude l’évolution immédiate ou secondaire 
d’une contusion splénique. 


Imagerie 


Abdomen sans préparation 


Il est aspécifique. On doit y rechercher des fractures costales gauches. 


Échographie 


L’échographie a une grande sensibilité pour détecter un hémopéritoine, 
moindre pour les fractures, les hématomes intraspléniques ou 
périspléniques, dont l’échostructure dépend de l’âge. Elle est parfois 
prise en défaut et l’absence d’anomalie à l’échographie n’élimine pas 
une lésion splénique. Les difficultés viennent aussi de l’existence de 
faux positifs créés par la juxtaposition du lobe gauche hépatique contre 
la rate simulant une fracture. L’échographie est adaptée au suivi des 
patients non opérés ou ayant bénéficié de traitement chirurgical 
conservateur. En cas de conservation de la rate, les remaniements 
parenchymateux peuvent persister jusqu’à 12 mois. 


Tomodensitométrie 


* Aspects caractéristiques 


La TDM est l’examen de choix ; sa sensibilité et sa spécificité sont très 
élevées, environ 95 % 1771, même pour les lésions de petite taille 1551. 
L’exploration comporte un passage sans injection, un angioscanner et 
un passage tardif. 


L’hématome sous-capsulaire se traduit par un croissant hyperdense 
avant injection, 1S0- ou hypodense après, souvent latéral comprimant et 
déformant le parenchyme splénique. 


L’hématome périsplénique, classiquement, refoule la rate sans la 
déformer. Toutefois ces deux entités sont souvent difficiles à différencier 
du fait de la non-visibilité de la capsule. Parfois, un caillot hyperdense 
périsplénique peut être le seul signe de lésion splénique. L’hématome 
intrasplénique est rond, de contours plus ou moins bien limités. Dans 
18 % des cas, il est isodense après injection et ne peut donc être détecté 
que sur le passage non injecté. Dans les autres cas, 1l est 1S0- ou 
hyperdense avant injection et apparaît en hypodensité relative après 
injection (fig 1). 

Les lacérations se révèlent par des bandes hypodenses uniques, 
multiples ou stellaires (fig 2). On parle de fractures quand ces traits 
traversent le parenchyme, joignant deux bords opposés en passant par le 
hile (fig 3). Elles peuvent être responsables de dévascularisation 
segmentaire. Celle-ci doit être appréciée sur l’angioscanner. Des 
fractures multiples donnent un aspect de rate « bigarrée », hétérogène à 
l’injection (fig 4). Une fuite vasculaire est exceptionnellement mise en 
évidence chez les patients stables (fig 5). 
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1 Hématome sous-capsulaire et hématome intrasplénique. Hémopéritoine. TDM 
à jO. 
A. Coupe avant injection : collection splénique périphérique hyperdense, en 
forme de « croissant », interprétée comme un hématome sous-capsulaire ; 
hyperdensités intraparenchymateuses ; épanchement liquide hypodense péri- 
splénique de l’hémopéritoine. 

B. Angioscanner : hypodensité relative des hématomes sous-capsulaire et intra- 
splénique par rapport au fort rehaussement du parenchyme splénique. 
Abtention chirurgicale. 


2 Lacération splénique. Angioscanner à j0. Fine bande hypodense prédominant sur 
le bord diaphragmatique. Un hémopéritoine modéré est identifié sur les coupes 
sous-jacentes. Abstention chirurgicale. 


L’atteinte vasculaire hilaire est généralement responsable d’une 
hémorragie massive et n’est en principe pas explorée par imagerie. En 
cas de thrombose de l’artère, on peut assister à une absence de 
rehaussement du pôle inférieur de la rate alors que le pôle supérieur est 
préservé par les artères gastriques courtes. 
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3 Fracture splénique. Aspects évolutifs. 


A. Angioscanner à j0 : large bande hypodense à berges anfractueuses traversant 
le parenchyme jusqu’au hile. À cette fracture sont associées plusieurs zones 
d’hypodensités dans le fragment postérieur, correspondant à des hématomes 
intraspléniques. 

B. Angioscanner à j21 : régression de la bande hypodense interfragmentaire ; 
persistance de foyers hypodenses punctiformes dans le fragment postérieur. 

C. Angioscanner à j60 : cicatrisation de la fracture de rate avec persistance de 
fines bandes séquellaires. 


L’hémopéritoine est d’importance variable, présent dans plus de 98 % 
des cas dans la série de Federle 1%. On peut également retrouver un 
épaississement du fascia pararénal antérieur et latéroconal gauche. 


* Images pièges 


Le diagnostic TDM ne pose généralement pas de difficultés à condition 
de connaître quelques images pièges responsables de faux positifs. 


Des artefacts de respiration peuvent créer un double contour splénique 
simulant un hématome périsplénique. Ce halo est également présent au 
niveau de la paroi abdominale antérieure et permet donc de rattacher ce 
signe à son origine artefactuelle. 
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4 Fracture splénique complexe. Traitement chirurgical conservateur par filet périsplénique. Évolution. 
A. Angioscanner à j0 : fractures multiples donnant un aspect de rate « bigarrée ». Hémopéritoine. 


Traitement chirurgical par filet périsplénique. 
B. Angioscanner à j60 : rate globuleuse homogène. 


5 Fracture splénique. Brèche vasculaire. Accident de la voie publique chez un homme jeune. 
Instabilité tensionnelle. TDM à j0. 


A. Avant injection : impossibilité de différencier le parenchyme splénique de l’épanchement 
adjacent donnant une fausse impression de rate augmentée de volume ; hyperdensités 
linéaires spontanées en périphérie (têtes de flèches). 

B. Angioscanner, temps précoce : phase artérielle précoce responsable de l'aspect hétéro- 
gène du parenchyme splénique ; volumineux épanchement périsplénique de densité inter- 
médiaire avec mise en évidence en son sein d’hyperdensités linéaires dues à l’extravasation 
de produit de contraste (flèche). La rate n’est pas déformée mais, dans les volumineux 
hématomes, la composante sous-capsulaire peut être difficile à différencier de l’hématome 
périsplénique. 

C. Angioscanner, temps tardif : rate homogène. Majoration de l’hyperdensité périsplénique 
arciforme (flèche). Laparotomie en urgence. Hémopéritoine. Plaie hilaire : splénectomie. 





Des coupes trop précoces lors de l’angioscanner, au stade sinusoïdal du 
rehaussement ou lors d’hypotension, peuvent réaliser un aspect 
hétérogène simulant des fractures. Il est alors nécessaire de réaliser un 
passage plus tardif. 


Les incisures spléniques ne doivent pas être confondues avec des 
fractures : leurs limites sont régulières, elles intéressent le bord médial 
et ne s’accompagnent pas d’épanchement. 
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Enfin, l’interface hépatosplénique, quand le lobe gauche hépatique 
atteint la face splénique, ne doit pas être pris pour une fracture. 


Plusieurs classifications TDM des lésions spléniques existent 
(tableau IIT). Les plus utilisées sont basées sur le grade des lésions 
spléniques, associé ou non à l’évaluation de l’hémopéritoine 
(tableau IV) 18. 34. 37,77, 1011, Malheureusement, aucune d’entre elles n’est 
corrélée à la nécessité ou non d’un traitement chirurgical 15. 5, 991, 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


Paratger Le Site 


www.lemanip.com 


S 


Tableau Classification basée sur les lésions spléniques d’après 
Mirvis 


a Lacération Hématome sous- 


capsulaire ou hématome 
superficielle < 1 cm de profondeur 





parenchymateux 


Tableau IV. — Classification basée sur les lésions spléniques et 
lhémopéritoine d’après Resciniti et al 151. Indices du Massachusetts Hospital. 
Les cas douteux sont majorés de 0,5 point. Une plaie hépatique associée 
maijore le score de 0,5 point. Score maximal : 6. 


: intacte 

: fissure ou plaie linéaire 

: plaie à contours irréguliers 

: fracture complexe, aspect bigarré 


Hémopéritoine : périsplénique 
: abdominal sauf périsplénique 
: pelvien 


Évolution et traitement 


Plus que le grade TDM, c’est la stabilité hémodynamique et les lésions 
associées qui guident la décision de splénectomie 15. 77. 1161, Pour 
Gavant 561, même en cas de stabilité tensionnelle, la constatation d’un 
rehaussement localisé traduit une lésion vasculaire et doit inciter à la 
chirurgie. Les risques postopératoires sont dominés par les problèmes 
pulmonaires : épanchement pleural, atélectasie, et plus rarement par les 
abcès sous-phréniques. La suppression du tissu splénique a été 
démontrée responsable d'infections graves, en particulier de septicémie 
dans 0,3 à 1 % des cas, et incite à privilégier un traitement conservateur 
lorsque c’est possible F1. 


Le traitement chirurgical peut être conservateur (fig 3, 4) avec 
notamment mise en place d’un filet périsplénique, application d’agents 
hémostatiques ou splénectomie partielle 51. Il repose sur l’importante 
faculté de cicatrisation splénique, même en cas de fragmentation 11071, 
Les résultats sont meilleurs s1 le traitement est initié dans les 
24 premières heures après le traumatisme. 


Une alternative thérapeutique est l’embolisation splénique 145. 1031, 
Celle-ci à pour but d’effectuer l’hémostase et de préserver la fonction 
réticuloendothéliale splénique. L’embolisation, par coils ou Spongel®, 
peut être indiquée en cas d’extravasation de produit de contraste péri- 
ou intrasplénique, de rupture artérielle ou de fistule artérioveineuse. 
Cette technique doit cependant être réservée à des opérateurs entraînés : 
il ne s’agit pas de retarder une laparotomie et de diminuer les chances 
d’une chirurgie conservatrice, voire de mettre en jeu le pronostic vital 
du patient. 


Le plus souvent, l’abstention chirurgicale est prônée, notamment chez 
l’enfant dans 90 % des cas. Chez l’adulte, cette attitude est plus 
controversée, le risque infectieux au décours de la splénectomie étant 
moins grand et à mettre en balance avec le risque transfusionnel. Cette 
attitude impose une surveillance en milieu chirurgical ou de 
réanimation pendant 3 à 4 semaines et un suivi échographique et 
TDM. Les complications possibles sont la reprise hémorragique, la 
thrombose spontanée de la veine splénique, la pancréatite ou la 
splénose intra-abdominale. Les ruptures en deux temps surviennent 
dans les 10 premiers jours et sont le plus souvent associées à des 
lésions initiales de bas grade, surtout des hématomes sous-capsulaires. 
Lors des contrôles successifs, 1l faut savoir qu’une augmentation du 
volume de la rate pouvant atteindre 50 % est possible (rate 
initialement contractée du fait de la réaction adrénergique) 401. En 
revanche, l’aggravation de l’hémopéritoine ou l’apparition 
d’hyperdensités intraspléniques traduisent la reprise du saignement. 
La survenue de pseudoanévrysmes, constatée au huitième jour, n’a pas 
de valeur péjorative 1721. On peut également voir apparaître 
tardivement des kystes intraspléniques dus à l’organisation et à la 
liquéfaction d’hématomes spléniques 1941. 


www.lemanip.com 





Traumatismes hépatiques 


Épidémiologie et signes cliniques 


Le foie est le deuxième organe touché lors des traumatismes 
abdominaux. Son atteinte est retrouvée dans 5 à 15 %. associée une fois 
sur deux à une lésion splénique 171. Les traumatismes hépatiques sont 
graves bien que leur pronostic se soit considérablement transformé ces 
dernières années par l’amélioration de leur prise en charge médicale et 
chirurgicale. 


Le tableau clinique est évocateur s’il existe une douleur de l’hypocondre 
droit, une ecchymose ou un hématome basithoracique des fractures 
costales. Il existe, de façon quasi constante, une cytolyse hépatique dont 
l’intensité serait proportionnelle au degré des lésions paren- 
chymateuses 1. 


Lésions anatomiques 


Mécanisme 


Les lésions traumatiques du foie intéressent le plus fréquemment le lobe 
droit et résultent schématiquement de deux mécanismes qui peuvent être 
ASSOCIÉS [41.681, 


— Les décélérations brutales avec déchirement des points d’attaches 
hépatiques. Lors de choc frontal, la rupture se produit préférentiellement 
à droite entre la capsule de Glisson et le ligament triangulaire, se 
prolonge en séparant les segments VI et VII des segments VIII et V. À 
l’extrême, la veine sus-hépatique droite peut être lésée, désinsérée à son 
abouchement dans la veine cave inférieure. 


— Les contusions appuyées par compression directe contre les côtes ou 
le rachis. Le foie gauche est particulièrement menacé avec atteinte 
souvent associée du bloc duodénopancréatique et du côlon transverse. 
La fracture se fait verticalement dans un plan sagittal le long du ligament 
falciforme, pouvant réaliser une transsection complète qui détache les 
segments II et III et s’étend en profondeur au pédicule hépatique ainsi 
qu’au segment I. Les lésions du foie droit, quant à elles, siègent par ce 
mécanisme plus volontiers à sa face antérieure (segments V, VIII et IV). 


Lésions anatomocliniques 


En fonction de leur origine et de leur topographie, les lésions sont de 
plusieurs types. 


* Plaies, lacérations, fractures, hématomes intraparenchymateux 
ou sous-capsulaires associés ou non à une rupture de la capsule 
de Glisson 


Les lésions parenchymateuses sont les plus fréquentes. Leurs 
localisations doivent être précisées en fonction de l’anatomie 
segmentaire hépatique, de leur topographie superficielle ou profonde. 


* Lésions des gros vaisseaux hépatiques 


Elles sont rares, retrouvées plus volontiers lors de fracture que 
d’hématome isolé. Il s’agit de désinsertion des veines sus-hépatiques 
avec atteinte préférentielle de la veine sus-hépatique droite, 
exceptionnellement de lésions du pédicule porte, de la veine cave 
inférieure ou de l’artère hépatique. Les thromboses des veines sus- 
hépatiques ou de la veine cave inférieure sont également décrites à 
l’origine de véritables syndromes de Budd-Chiari 1681. 


* Lésions des voies biliaires 


Elles sont généralement méconnues à la phase aiguë du traumatisme. 
Leur diagnostic est difficile, rarement fait en préopératoire, le plus 
souvent suspecté sur l’apparition de complications tardives (péritonite 
biliaire, bilome). 

Les lésions des voies biliaires intrahépatiques sont fréquentes, avec 
risque secondaire de fuite et de bilome. 


Les lésions de la vésicule biliaire sont classées en trois types principaux. 
Les contusions : leur évolution se fait le plus souvent vers une 
cholécystite alithiasique puis vers la gangrène et la perforation 13.541, Les 
ruptures, qui sont en rapport avec une perforation ou une lacération. Les 
arrachements vésiculaires : lors de plaies étendues au lit vésiculaire, la 
vésicule peut être partiellement ou totalement désinsérée avec rupture 
du canal et de l’artère cystique. 
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incipale correspondent à des ruptures ou 
partielles ou complètes de l’hépato- 
cholédoque sont exc nnelles. Elles siègent habituellement aux 
points fixes, le hile segment intrapancréatique 11. Les lésions les 
plus fréquentes @ht des sténoses cicatricielles dans les suites 
d’hématome MWiéséquants du pédicule hépatique, ou en post- 
opératoire ! ° 


Aspect W imagerie 


Abdomen sans préparation et radiographie du thorax 








Les lésions de la voie biliar. 
des sténoses. Les rup 


L’ASP est le plus souvent normal en dehors d’un iléus. 


Sur les clichés thoraciques, des lésions thoraciques droites, 
épanchement, contusions pulmonaires, fractures des côtes basses, 
ascension de la coupole diaphragmatique droite, doivent faire suspecter 
une lésion hépatique. 


Échographie 


On recherche en priorité un hémopéritoine dont la présence oriente vers 
une lésion d’organe. L’échographie étudie le parenchyme hépatique et 
peut retrouver des signes évoquant : une contusion avec modification 
locale de l’échostructure sous la forme d’une plage à contours flous ; une 
lacération avec travée hypoéchogène plus ou moins étendue et ramifiée ; 
une hémobilie avec hyperéchogénicité intravésiculaire ; un hématome 
intra- ou sous-capsulaire, d’échogénicité variable dans le temps. 


La plupart des lésions hépatiques sont difficilement visibles à la phase 
aiguë du traumatisme, de telle sorte que la mise en évidence d’un 
épanchement intrapéritonéal, qu’il soit ou non associé à des signes 
directs de lésions parenchymateuses, doit conduire à la réalisation d’un 
examen TDM. 


Tomodensitométrie 


Sa technique comprend au moins deux passages, l’un sans injection, 
impératif pour la visualisation d’un caillot « sentinelle » ou la détection 
d’une lésion 1sodense après injection, l’autre en angioscanner. Ses 
principales difficultés d’analyse sont le fait d’un aspect de volume 
partiel, en particulier sur le dôme hépatique, et de l’existence 
quelquefois de zones aveugles liées au mouvement respiratoire. 


De nombreuses classifications TDM (la plus décrite étant celle de 
Mirvis) 811 ont été proposées pour apprécier la gravité des traumatismes 
et surtout orienter la stratégie thérapeutique. Elles n’ont que peu 
d’intérêt en pratique puisque, quels que soient le grade et le type 
d'anomalies observés (en dehors bien sûr d’une fuite vasculaire de 
produit de contraste), les indications opératoires reposent 
principalement sur les données cliniques et l’existence de lésions 
extrahépatiques associées 14 811, 


* Lésions du parenchyme 


Il importe de préciser leur topographie segmentaire ou lobaire, leur 
localisation superficielle ou profonde, leur étendue ainsi que leur 
position par rapport aux structures vasculaires et à la capsule. 


Les hématomes ont une sémiologie analogue à celle décrite pour les 
traumatismes spléniques. 


Les lacérations et fractures ont la particularité de suivre le trajet des 
vaisseaux, d’être préférentiellement localisées au lobe droit, parallèles à 
la veine sus-hépatique droite (fig 6, 7). Leur extension à la face 
postérieure et non péritonisée du foie s’accompagne d’une effusion 
hémorragique péricave pouvant s’étendre à la surrénale droite 1411. La 
constatation de bulles au sein d’une contusion hépatique a été rapportée 
en dehors de toute infection [11 mais doit faire rechercher 
systématiquement un abcès 111. 


Les hypodensités périportales existent fréquemment. Localisées à la 
région périhilaire, elles sont le signe de lésions traumatiques du foie, 
dont elles peuvent être la seule traduction TDM 1181. Diffuses elles n’ont 
pas de rapport direct avec le traumatisme hépatique et témoignent en 
règle d’une gêne au retour veineux 11061, 


Des images pièges sont à connaître pour éviter les erreurs 
diagnostiques : existence de bandes artefactuelles en provenance des 
côtes et de l’estomac (niveau, air, liquide) à ne pas confondre avec des 
traits de fractures ; effacement d’hématome sur l’angioscanner lors de 
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6 Lacérations hépatiques. TDM à j0. 

Bandes linéaires hypodenses, non rehaussées, du lobe droit, parallèles au plan de la 
veine sus-hépatique droite, étendues à la face postérieure du foie, en péricave et vers 
la loge surrénalienne (surrénale normale sur les coupes sous-jacentes). 

Traitement conservateur non chirurgical. Évolution favorable. 


7 Fracture hépatique. Échographie et TDM à j0. 
A. Échographie : modification localisée de l’'échostructure hépatique venant au 
contact du hile. 
B. Angioscanner, coupes tardives : contusion hypodense intéressant principale- 
ment les segments VIII et V ; la TDM précise mieux la lésion. 
Abstention chirurgicale. Évolution favorable. 





la stéatose hépatique (égalisation relative des contrastes entre la zone 
hémorragique et graisseuse) rappelant l’intérêt des coupes non injectées. 


www.lemanip.com 


Tout Est Gratuit 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 


Paratger Le Site 


+ 


www.lemanip.com 


S 


N Épanctgyrent hématique 
L'hégQPéitoine en dehors de sa localisation périhépatique 
pré telle, n’a aucune particularité. Il peut être difficile de distinguer 
émopéritoine localisé d’un hématome sous-capsulaire. 
épanchement rétropéritonéal, localisé dans l’espace pararénal 
antérieur droit, peut être retrouvé de façon isolée, sans signe péritonéal, 
en rapport avec une lésion postérieure du foie ou des veines 
sus-hépatiques. 


* Lésions des gros troncs vasculaires hépatiques 


Elles sont rares, à l’origine d’hémorragies importantes justifiant le plus 
souvent une chirurgie d’hémostase en urgence sans exploration 
morphologique préalable 165. 1061, Néanmoins, lors de lecture d’examen 
TDM il faut s’attacher à vérifier l’intégrité des vaisseaux sus-hépatiques 
et portes, apprécier leur rapport avec les traits de fractures. Leur atteinte 
peut être suspectée s’il existe de multiples lacérations à proximité de la 
veine cave inférieure, du tronc porte ou d’une veine sus-hépatique, et/ou 
des défauts de perfusion du parenchyme. Le diagnostic de rupture est 
exceptionnellement fait sur la constatation d’une fuite de produit de 
contraste (fig 8) 


* Lésions biliaires 
Les signes TDM à rechercher sont les suivants. 


— Une extravasation de bile intra- ou extraparenchymateuse sous la 
forme d’un épanchement libre (cholépéritoine) ou d’une collection, dont 
la particularité théorique est de présenter une densité proche ou 
inférieure à celle de l’eau (tableau T). En fait, le mélange fréquent de bile 
et de sang ne permet pas de le différencier d’une simple ascite ou d’un 
épanchement sanguin vieilli. 


— Une hémobilie se manifestant par une hyperdensité spontanée 
intravésiculaire secondaire à une lésion des voies biliaires ou du 
parenchyme (fig 9) (rupture d’un hématome ou d’un faux anévrysme). 
Elle n’est spécifique que si aucun produit de contraste n’a été injecté 
dans les 48 heures précédentes. 


— Des modifications morphologiques de la vésicule évoquant un 
traumatisme : épanchement localisé périvésiculaire, hyperdensité du 
contenu de la vésicule (hémobilie) et épaississement localisé ou 
interruption de sa paroi 133,54. 1051, La constatation d’une petite vésicule de 
contours mal définis est surtout le fait des ruptures ou des avulsions. Sont 
également évocateurs, la présence de lacérations hépatiques ou 
d’hypodensités périportales juxtavésiculaires, un cholépéritoine, un 
volumineux hématome de la loge vésiculaire qui peut être retrouvé lors 
de rupture de l’artère cystique dans un tableau clinique généralement 
bruyant, dominé par des signes hémorragiques 1941. 


Artériographie 


Précocement, elle peut être indiquée pour réaliser une cartographie 
vasculaire préthérapeutique. Elle permet, par un geste d’embolisation, 
de contrôler l’hémostase 128.4. 1001, À distance, elle peut être utilisée pour 
traiter une hémobilie ou une récidive hémorragique (fig 9). 


Scintigraphie 


Elle n’est pas utilisée en France dans un contexte d’urgence. Elle n’a 
aucune place dans l’appréciation initiale des lésions parenchymateuses. 
Certaines équipes proposent de l’utiliser pour confirmer une perforation 
vésiculaire, ou à distance pour caractériser une collection ou un 
épanchement persistant 1411. 


Traitement et évolution 


Prise en charge 


Elle repose avant tout sur l’état hémodynamique du patient, l’évolution 
clinique et l’existence de lésions associées et, à un moindre degré, sur 
les explorations morphologiques. 


Un collapsus majeur, d’aggravation rapide ou secondairement mal 
compensé, conduit à un geste chirurgical en urgence, avec ou sans 
exploration TDM. Les résections hépatiques larges, à morbidité et à 
mortalité élevées, laissent progressivement la place à une attitude 
opératoire de plus en plus conservatrice, limitant les exérèses au strict 
nécessaire (zones de parenchyme dévitalisées afin d’éviter 
séquestration, abcédation et hémorragie secondaire). Les techniques 
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chirurgicales proposées sont nombreuses et variées, souvent associées : 
suture, tamponnement périhépatique, ligature de l’artère hépatique, filet 
hémostatique. Lorsque seule une hémostase temporaire a pu être 
réalisée, un bilan lésionnel précis avant réintervention est nécessaire 
(échographie, TDM, plus ou moins artériographie). Cette chirurgie en 
deux temps est d’ailleurs conseillée de façon réglée dans le traitement 
des lésions hépatiques graves dont elle améliorerait ainsi le pronostic 1681. 


Un état hémodynamique stable permet le plus souvent une abstention 
chirurgicale 127. 47. 68, 871, Une telle décision thérapeutique doit s’appuyer 
sur un examen TDM complet qui sert de référence pour le suivi évolutif. 
La mise en évidence TDM d’une fuite vasculaire doit faire rapidement 
pratiquer un geste d’hémostase par embolisation, chirurgie, ou les deux 
associées. 


Tout traumatisme hépatique grave doit être surveillé par échographie 
et/ou TDM. 


Dans les cas favorables, l’hémopéritoine régresse en 5 à 10 jours, 
l’hématome sous-capsulaire et les lacérations parenchymateuses en 
quelques semaines, alors que les larges plages de contusions et les 
hématomes peuvent persister plusieurs mois, voire plusieurs années, 


sous la forme de collection liquidienne (kyste « post-traumatique ») 
[41,94, 105,106, 107]. 


Complications 


Elles peuvent s’observer précocement ou à distance. 


La persistance ou l’aggravation d’un hémopéritoine, ou l’augmentation 
de volume d’un hématome, traduit un saignement actif dont le traitement 
est soit chirurgical, soit radiologique 168. 1061, 

Les complications vasculaires (à l’origine d’hémobilie, d’hémorragie ou 
d’hypertension portale) sont généralement évoquées sur l’échodoppler 
et confirmées sur l’examen TDM. La fistule artérioportale se traduit par 
un rehaussement précoce d’un vaisseau porte, le pseudoanévrysme par 
une formation arrondie, intensément rehaussée au temps artériel 11071 
(fig 9). L’artériographie peut être indiquée dans un but diagnostique et 
thérapeutique. 

L’apparition de complications biliaires (bilome, fistule, sténose) est 
souvent décalée dans le temps (parfois plusieurs semaines, voire 
plusieurs mois) après le traumatisme initial t10.411 (fig 8). Des collections 
liquidiennes encapsulées, anéchogènes et/ou hypodenses, contenant 
parfois quelques septa, correspondent le plus souvent à des lésions 
canalaires distales. Ces lésions peuvent être difficiles à différencier 
d’autres collections postopératoires (hématomes en cours de 
liquéfaction, abcès). Après confirmation de leur contenu bilieux par 
ponction à l’aiguille fine, il est préférable de les drainer par voie 
percutanée étant donné leur risque infectieux. La mise en évidence d’un 
cholépéritoine est une indication de laparotomie. Lors des contrôles 
successifs, l’apparition d’une dilatation des voies biliaires 
intrahépatiques doit faire évoquer une sténose biliaire qui est rare, mais 
d’autant plus grave qu’elle se situe près de la convergence. 


Les complications septiques sont fréquentes (15 %) 1681, La surinfection 
d’un hématome, d’un bilome ou d’une nécrose parenchymateuse peut 
aboutir à un abcès intra-abdominal dont le traitement de choix reste la 
ponction-drainage percutanée. 


La constatation TDM de zones parenchymateuses dévitalisées impose 
cependant une résection chirurgicale des tissus nécrotiques. 


Traumatismes pancréatiques 


Épidémiologie et signes cliniques 


Rarement isolés, les traumatismes du pancréas ne représentent qu’une 
faible part (3 à 12 %) des traumatismes abdominaux, mais leur incidence 
est croissante 141. Chez l’adulte, ils sont surtout le fait d'accidents de 
voiture à grande vitesse, de chutes et de traumatismes pénétrants. Chez 
l’enfant, 1l s’agit de traumatismes fermés lors d’accidents de vélo 
(impact frontal contre le guidon). Ces lésions résultent de phénomène 
de compression brutale du pancréas contre la colonne vertébrale, 
notamment au niveau de l’isthme 142: 941, 


Ce sont des lésions graves, de diagnostic difficile, souvent retardé, et 
dont la mortalité est élevée, 16 à 20 %. Les lésions associées 
abdominales ou thoraciques sont présentes dans 75 à 90 % des cas. Les 
complications secondaires à type de pseudokyste, hémorragie, abcès, 
pancréatite aiguë récurrente et fistule surviennent dans un tiers des cas. 
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On doit suspecter des lésions du pancréas devant toute douleur ou 
défense épigastrique, l’existence d’une attitude antalgique, d’une 
hyperleucocytose, d’autant qu’elles sont associées à une 
hyperamylasémie ou une hyperamylasurie. Ces classiques anomalies 
enzymatiques sont peu spécifiques et ont peu de valeur si elles sont 
isolées 1981, 


Lésions anatomocliniques 


Lésions du parenchyme 


Elles correspondent à une suffusion hémorragique intraglandulaire plus 
ou moins bien limitée, avec nécrose ischémique secondaire, à une 
fracture de la glande prédominant dans la région isthmique, ou à un 
écrasement céphalique qui peut s’accompagner de lésion de la voie 
biliaire principale ou de la papille. 


Lésions périglandulaires 


Lorsqu'il y a rupture de la capsule, il existe, en raison de la richesse de la 
vascularisation, une suffusion hémorragique rétropéritonéale, voire 
intrapéritonéale, plus ou moins abondante. Elle peut s’accompagner 
d’une suffusion de suc pancréatique. 
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Traumatisme hépatique avec fracture complexe, bilome et complications à distance. 

A. Fracture hépatique, TDM à j0 (8A1 - 8A5). 

Aî : avant injection : épanchement périhépatique hypodense avec hyperdensité en 
« croissant », au contact du foie, traduisant un caillotage ; hyperdensité intraparenchyma- 
teuse hépatique (flèche), arrondie au sein d’une zone hétérogène ; hémopéritoine et 
épanchement périsplénique. 

A2, A3, A4 : angioscanner, temps artériel : lésion hépatique étendue du dôme jusqu’à la 
face inférieure du foie (segments IV, VIIT, V), réalisant une quasi-séparation entre les lobes 
droit et gauche ; extravasation précoce de produit de contraste (A2 - A4) ; hématome de la 
loge rénale droite (A4). L'examen montre par ailleurs une fracture splénique. 

AS : angioscanner, temps tardif : fuite vasculaire avec diffusion du produit de contraste du 
foyer de fracture vers l’'hématome périhépatique. Laparotomie : fracture hépatique. Plaie 
de la rate. Hémopéritoine. Hémostase de la fracture hépatique obtenue par suture. 


Ruptures canalaires 


La fuite de suc pancréatique est à l’origine des complications 
secondaires : précocement pancréatite aiguë, tardivement 
pseudokystes. 


Lésions associées du duodénum 


Elles sont fréquentes lors des traumatismes de la tête du pancréas du fait 
de la contiguïté anatomique 1121. 


Imagerie 


Le but de l’imagerie est de préciser le degré d’atteinte parenchymateuse, 
l'intégrité de l’ampoule et du canal pancréatique principal, et de détecter 
les lésions duodénales associées. 


Abdomen sans préparation 


Il est normal ou montre des signes d’iléus. 


Échographie 


Elle est souvent prise en défaut du fait de l’iléus. 
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8 (Suite) Traumatisme hépatique avec fracture complexe, bilome et 
complications à distance. 
B. Bilome : évaluation à j15 (B1) et évaluation à j40 (B2). 
Organisation progressive d’une volumineuse collection liquidienne 
hypodense, centrohépatique, drainée à j40. 
C. Contrôle au cinquième mois, pour douleurs de l’hypocondre droit, 
cytolyse et choléstase. Sténose tardive des voies biliaires (C1 et C2). 
C1 : angioscanner : hypodensité séquellaire contre la branche porte 
gauche ; dilatation modérée des voies biliaires intrahépatiques sus- 
jacentes, confirmée sur l'ensemble de l'examen. 
C2 : cholangio-IRM : mauvaise visibilité de la voie biliaire gauche au- 
dessus de la bifurcation (flèche) ; dilatation des voies biliaires sus- 
jacentes. 


Tomodensitométrie 


La technique optimale nécessite un passage sans injection, un passage 
injecté en bolus en coupes fines, au mieux en acquisition hélicoïdale. 


On y recherche les quatre types de signes exposés ci-après. 


* Lésions glandulaires 


Les lacérations et les fractures se révèlent comme des bandes 
hypodenses plus ou moins nettes (fig 10). Les lacérations sont souvent 
difficiles à visualiser. Les traits de fracture traversent la glande et sont 
d’autant plus graves qu’ils sont proximaux. Ils intéressent le plus 
souvent la région isthmique sur le bord droit du billot rachidien ; 1ls sont 
plus ou moins complets et peuvent n’être vus que sur une ou deux 
coupes. Ces lésions sont souvent spontanément masquées par l’œdème 
et l’hématome périlésionnels. L’injection d’iode les révèle au sein du 
pancréas rehaussé 142.53. 1091, 


Les contusions et hématomes se présentent comme des zones 
hypodenses après injection, responsables d’un élargissement localisé ou 
diffus du pancréas. Avant injection, une aire hyperdense 
intraparenchymateuse traduit un hématome glandulaire. 


* Epanchements péripancréatiques et coulées 


Une infiltration de la graisse péripancréatique, un simple épaississement 
des fascias pararénaux au début, peuvent être les seuls signes révélant 
l’atteinte pancréatique. 


Plus évocateurs sont les épanchements dans l’arrière-cavité des 
épiploons et l’espace pararénal antérieur. Pour Lane 1671,un épanchement 
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C2 


hquidien entre la face dorsale du pancréas et la veine splénique aurait, 
chez l’adulte, une bonne valeur d’orientation. Cet aspect est discuté chez 
l’enfant H081, La diffusion peut être rapide, identique à celle des coulées 
de pancréatite vers la racine du mésentère, le mésocôlon transverse, les 
espaces pelviens. 

* Épanchement liquide intrapéritonéal 


Il est de densité variable (tableau T). 


* Lésions duodénales associées, hématome ou perforation 

Elles constituent un élément de gravité. 

Le diagnostic TDM des lésions pancréatiques est difficile. Un examen 
TDM normal n’exclut pas un traumatisme pancréatique 1. 


Pancréatographie rétrograde 


C’est l’examen de référence pour l’étude canalaire pancréatique t111, 





Réalisée précocement, elle confirme la rupture canalaire par mise en 
évidence d’une fuite de produit de contraste diffusant vers les 
espaces rétropéritonéaux. Certaines équipes la complètent par des 
coupes TDM qui sensibilisent la détection de la fuite dans les cas 
douteux 11151, 


Tardivement, elle est indiquée devant des complications telles que 
fistule persistante ou pseudokyste et peut déceler une obstruction 
canalaire 1701, guidant alors un éventuel geste de pancréatectomie 
partielle (fig 11). 


Tout Est Gratuit 


Tout Est Gratuit 


Paratger Le Site 





C 


9 Hémobilie post-traumatique. 


A. Angioscanner à j15 : au contact d’une contusion hépatique hypodense (segment I, VI) formation arrondie, hyperdense, de 1 cm de diamètre, intenséme 


injection, faisant évoquer un pseudoanévrysme. 
B. À j30 : contrôle TDM pour douleurs épigastriques et méléna. 
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D 








Avant injection : hyperdensité spontanée intravésiculaire : hémobilie ; contusion hépatique. 


C et D. À j30 : artériographie. 


C. Cathétérisme sélectif de l’artère hépatique : opacification nodulaire, bien limitée, au niveau de la branche artérielle du segment VI, à type de pse 
D. Après plusieurs cathétérismes sélectifs réalisés en vue d’une embolisation, opacification à plein canal des voies biliaires intra- et extrahépat 


la lumière vésiculaire par le volumineux caillot vu en B. Hémostase obtenue par embolisation de l’artère hépatique droite par SpongelË et coils. 


Évolution et traitement 


En l’absence de geste chirurgical d’emblée ou de complications 
secondaires, les lésions évoluent vers la cicatrisation fibreuse, la 
formation de pseudokyste ou la pancréatite chronique. 


La conduite à tenir devant des lésions traumatiques dépend de l’état du 
canal pancréatique principal, de l’importance de l’atteinte 
parenchymateuse et de la localisation anatomique des lésions. Le but est 
d’être conservateur afin de préserver les fonctions endo- etexocrines 1661, 
La majorité des lésions peut être traitée par simple drainage chirurgical 
avec ou sans suture B56, 921, Les pseudokystes seront traités selon leur 
topographie 101, Ils peuvent bénéficier de drainage interne, d’exérèse 
chirurgicale ou de pancréatectomie. 


Traumatismes intestinomésentériques 


Épidémiologie et signes cliniques 


Ces traumatismes regroupent les lésions pariétales du tube digestif, les 
lésions du mésentère, des mésos et du grand épiploon. Elles sont 
retrouvées dans 5 % des laparotomies motivées par un traumatisme 
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abdominal fermé 161 41 et sont favorisées par le port de la ceinture de 
sécurité. Les facteurs impliqués dans leur genèse sont : 


une augmentation rapide de la pression intra-abdominale ; 


une augmentation locale de la pression endo-luminale ; 


la compression des anses contre le rachis ; 


la décélération brutale au niveau des points de fixation anatomiques : 
valvule 1léocaecale et angle duodénojéjunal 1641. 


Leur diagnostic précoce est difficile et cependant essentiel car la 
morbidité et la mortalité sont élevées, déterminées par l’importance des 
lésions associées et augmentées par le délai de prise en charge 
thérapeutique. Ainsi, un délai supérieur à 24 heures dans le cas de 
perforation duodénale fait passer la mortalité de 5 à 65 % 124.941, 


Le tableau clinique au début est fruste ou masqué par les lésions 
associées : lésions de viscères pleins intra-abdominaux expliquant un 
hémopéritoine, fracture lombaire et/ou hématome rétropéritonéal 
expliquant un iléus 1831. La triade - douleurs, défense locale ou générale, 
disparition des bruits intestinaux - n’est retrouvée que dans 30 % des cas. 
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10 Fracture du pancréas. 
A. TDM sans injection à j0 : collections hyperdenses (flèche) prépancréatiques 
et de l’arrière-cavité des épiploons (têtes de flèches) ; hématome interhépato- 
rénal dû à une contusion hépatique associée (petite flèche). 
B. Angioscanner à j0 : transsection pancréatique corporéocaudale (tête de 
flèche blanche) ; hypodensité relative des épanchements prépancréatiques et 
de l’arrière-cavité des épiploons ; contusion du pôle supérieur du rein gauche ; 
lacération splénique. 
Pas de signe clinique et biologique de pancréatite. Surveillance. 
C. Angioscanner à j5 pour apparition d’une défense abdominale avec modifica- 
tions enzymatiques : la fracture totale corporéale est mieux visible au sein des 
coulées rétropéritonéales majorées. 
Drainage percutané d’un pseudokyste pancréatique secondaire, en regard de 
la brèche pancréatique. Évolution favorable. 


L’instabilité hémodynamique, la déglobulisation ou l’hyperleucocytose 
ne sont pas spécifiques. Les signes de péritonite sont différés, 
n’apparaissant que 6 à 12 heures après le traumatisme 1261. 
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11 Fistule pancréatique post- 
traumatique. Pancréatographie 
rétrograde endoscopique : as- 
pect irrégulier et effilé du seg- 
ment corporéocaudal du Wiir- 
sung ;  opacification d’une 
volumineuse  fistule prépan- 
créatique. 

Ces lésions compliquent à j30 
une fracture corporéale avec 
coulées rétropéritonéales vues 
en TDM à j0 et drainées chirur- 
gicalement. 


La ponction-lavage péritonéale n’est plus réalisée avant le scanner car 
elle fausse son interprétation. Elle connaît de nombreux faux négatifs 
(1 à 50 &),elle méconnaît notamment les lésions rétropéritonéales. Elle 
ne donne aucune indication sur le site d’un saignement ou la gravité des 
lésions et peut conduire à des interventions inutiles. Pour certaines 
équipes, elle garde encore des indications en préopératoire pour vérifier 
la nature d’un épanchement liquidien et suspecter une perforation 
intestinale sur la présence de germes digestifs. 


Lésions anatomocliniques 


Lésions pariétales du tube digestif 


Les lésions interstitielles correspondant à des ecchymoses sous-séreuses 
banales passent souvent inaperçues. 


Les hématomes intramuraux ont des conséquences obstructives 
retardées de quelques jours par rapport au traumatisme. Ils risquent de 
se rompre secondairement par sphacélisation, mais leur évolution est le 
plus souvent favorable et le traitement conservateur. 


Les perforations et les ruptures surviennent préférentiellement sur le 
bord antimésentérique du tube. Elles peuvent être circonférentielles ou 
longitudinales, intrapéritonéales ou rétropéritonéales quand elles 
touchent les portions accolées du tube digestif. 


Les lésions pariétales siègent préférentiellement sur le grêle puis par 
ordre de fréquence décroissante sur le duodénum, le côlon et l’estomac. 
Les plaies de l’intestin grêle siègent près des sites de fixation 
mésentériques : ligament de Treitz et valvule 1léocaecale. Les signes 
cliniques sont peu importants et tardifs car le liquide jéjunal contient peu 
de germes, a un pH neutre et une activité enzymatique faible 148.64,941, Les 
parties verticale (D2) et horizontale (D3) du duodénum sont le plus 
souvent touchées par compression directe contre les vertèbres. Les 
lésions du duodénum sont associées dans 25 % à des lésions de la tête 
du pancréas, et à des lésions hépatiques. La perforation peut être intra- 
ou rétropéritonéale. Dans ce cas, l’inflammation en migrant dans 
l’espace pararénal antérieur droit mime parfois un tableau 
d’appendicite 21, C’est une urgence chirurgicale 1501, L’hématome, plus 
fréquent chez l’enfant, entraîne une occlusion retardée. La rupture du 
côlon est le plus souvent intrapéritonéale, atteignant préférentiellement 
le transverse puis le caecum et le sigmoïde. Dans les formes graves avec 
avulsion du méso et section colique, les côlons ascendant et descendant 
sont les plus touchés 164. 941, L’estomac est le plus souvent atteint chez 
l’enfant et quand il est plein. La face antérieure et la petite courbure sont 
plus souvent intéressées chez l’adulte, la grande courbure chez l’enfant. 
Cette lésion est rarement isolée, associée à des traumatismes spléniques, 
du rein ou du thorax à gauche 126. 83. 941, 


Lésions du mésentère 


L’étirement ou la désinsertion des mésos peut s’accompagner de lésions 
artérielles ou veineuses avec constitution d’un hématome et 
dévitalisation immédiate ou secondaire du segment intestinal 
correspondant. Si la rupture vasculaire intéresse les vaisseaux distaux, 
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Tableau V. — Signes tomodergSNométriques de lésion traumatique intestinomésentérique. 


Signes spécifiques Pneumopéritoine 
Rétropneumopéritoine 


Extravasation de contraste oral 


Signes de pr8à n 


Épanchement intrapéritonéal libre sans lésion associée 


Extravasation de contraste vasculaire 


Infiltration, épanchement ou hématome du mésentère 


Epaississement pariétal localisé + liquide interanses ou caillot « sentinelle » | +/- épaississement pariétal 
Epaississement pariétal + rehaussement + liquide intrapéritonéal 


l’évolution peut se faire dans un délai de quelques semaines vers la 
sténose ischémique d’une anse 141, En cas d’avulsion complète de 
l’artère ou de la veine, le tableau précoce est dominé par un 
hémopéritoine et une ischémie mésentérique 1261. 


Le grand épiploon peut également être le siège d’un hématome sans 
conséquence sur la vitalité du tube digestif. 


Imagerie 


Abdomen sans préparation 


L’ASP recherche un pneumo- ou un rétropneumopéritoine. L’iléus est 
fréquent. 


Échographie 


L’échographie met en évidence des épanchements liquidiens et est 
adaptée à la surveillance des hématomes duodénaux. 


Tomodensitométrie 


La TDM est l’examen le plus performant à condition que sa technique 
soit rigoureuse et que les signes soient minutieusement recherchés. Elle 
comporte un passage sans, puis en cours de bolus iodé. L'utilisation de 
produit de contraste oral afin de baliser la lumière digestive facilite la 
détection des épaississements pariétaux, des ruptures digestives et des 
lésions mésentériques 1311. Il est important de modifier les fenêtres à la 
console d’examen : fenêtrage large pour la recherche d’épanchements 
gazeux, fenêtrage serré avant injection 1odée pour la mise en évidence 
des hématomes. 


Un certain nombre de signes TDM accompagnent les lésions du tube 
digestif et des mésos (tableau V). Certains sont classiques, quasiment 
pathognomoniques et incitent à une prise en charge rapide. D’autres, 
moins spécifiques doivent être recherchés avec attention ; ils permettent 
de soupçonner une lésion intestinomésentérique et conduisent, selon le 
tableau clinique et le contexte, à une intervention rapide ou à une 
surveillance clinique 511. 


* Présence d’air extradigestif 


En l’absence d’une cause thoracique - pneumomédiastin, 
pneumothorax, ventilation assistée ou pariétale - la présence d’un 
pneumo- ou d’un rétropneumopéritoine est un signe spécifique de 
perforation digestive (fig 12, 13). 


Un pneumopéritoine n’est retrouvé que dans 20 à 50 % des cas de 
perforations du tube en raison du faible contenu aérique du grêle, de la 
petite taille des perforations (inférieures à 2 cm), et de la disposition du 
grand épiploon en avant du grêle proximal où se situe la majorité des 
lésions 164 (fig 14). Souvent de faible abondance, on le recherche par une 
lecture minutieuse en fenêtres larges dans les régions antérieures 
périhépatiques et périspléniques mais aussi dans l’épiploon et les 
feuillets du mésentère 1831. L’étude des coupes adjacentes permet de le 
différencier d’un cul-de-sac pleural ou d’air intradigestif. 


Un rétropneumopéritoine se traduit par l’existence de bulles dans 
l’espace pararénal antérieur ou postérieur. En topographie antérieure, 1l 
oriente vers une atteinte duodénale. En topographie postérieure, 1l peut 
être d’origine colique ascendante à droite, descendante à gauche ou 
encore rectale. 


* Épanchement liquidien intrapéritonéal 


C’est le signe le plus fréquemment retrouvé lors de traumatismes du tube 
digestif (97 %), mais de faible spécificité 162.961, IT peut être (tableau [) de 
faible densité (inférieure à 20 UH) et correspondre à une fuite de contenu 
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digestif ou à du sang vieilli ou dilué ; de densité intermédiaire 
(supérieure à 25 UH) en rapport avec un hémopéritoine. Ce signe de 
médiocre valeur diagnostique, même 1solé, devient très évocateur de 
lésion digestive dans les cas suivants (fig 14) : épanchement de moyenne 
abondance sans lésion d’organe plein associée, épanchement 
prédominant en topographie interanses ou présence d’un caillot 
« sentinelle », c’est-à-dire d’un hématome localisé au contact d’anses 
digestives [26,64,83,86,94]. 


* Modifications des parois digestives 


L’hématome intramural réalise un épaississement circonférentiel ou 
excentré plus ou moins étendu, rétrécissant la lumière digestive. Il est 
spontanément hyperdense avant injection et apparaît en hypodensité 
relative après injection. Son siège est le plus souvent duodénal 1631. 
L’épaississement pariétal localisé est significatif si supérieur à 4 mm au 
niveau du grêle et supérieur à 5 mm sur le côlon. Associé à une 
infiltration du mésentère, il est très évocateur de lésion intestinale 
(fig 12). I] traduit une contusion pariétale ou une dévitalisation digestive 
segmentaire par atteinte des vaisseaux mésentériques distaux. 

Le rehaussement localisé intense de parois digestives a été décrit dans 
les cas de perforations avec péritonite 1831. 


° Modification du mésentère et des mésos 


Ces signes ont peu de spécificité. Ils peuvent être secondaires à des 
atteintes graves ou minimes du mésentère et du tube digestif 1261. Par 
ordre de gravité croissante, les anomalies sont de trois types : 


— infiltration du mésentère ou des mésos (fig 13) se présentant comme 
des densités rubanées ou une opacification de la graisse mésentérique 
inhomogène ; 

— épanchement liquidien triangulaire hypo- ou hyperdense entre les 
feuillets du mésentère 161 ; 


— hématome du mésentère, interanses, plus ou moins bien limité 
pouvant exercer selon sa taille un effet de masse, en règle sans rétrécir la 
lumière digestive. Ce signe est commun et impose de rechercher une 
perforation intestinale ou une plaie vasculaire 183 (fig 15). 


* Extravasation de produit de contraste 


Elle se traduit par la présence de liquide de haute densité (150 UH) en 
topographie extradigestive et extravasculaire 11. L’extravasation de 
produit de contraste oral signe la rupture digestive. Elle peut être 
intrapéritonéale ou rétropéritonéale, notamment dans le cas de rupture 
duodénale. L’extravasation de produit de contraste injecté traduit une 
plaie vasculaire artérielle ou veineuse responsable d’une hémorragie 
active avec un risque de dévitalisation des anses sous-jacentes 172. 83, 961 
(fig 16). Chacune de ces constatations conduit à une intervention 
chirurgicale dans les plus brefs délais. 


Évolution et traitement 


La rupture digestive ou vasculaire impose une prise en charge 
chirurgicale précoce. Les hématomes pariétaux digestifs simples sont 
surveillés, en particulier par échographie et dans la majorité des cas se 
résolvent spontanément. L’infiltration isolée du mésentère justifie une 
surveillance clinique, la répétition de l’examen TDM à la 24c heure et 
parfois une exploration cœlioscopique ou par laparotomie. 


Traumatismes rétropéritonéaux 


Hématomes pariétaux, rétropéritonéaux 
et lésions vasculaires rétropéritonéales 


Épidémiologie et signes cliniques 
Près de 13 % des patients admis pour traumatisme abdominal fermé ont 
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12 Plaies du grêle. Pneumopéritoine, hémopéritoine. 
A. Échographie à j0 : image hyperéchogène (flèche) contre le péritoine pariétal antérieur 
(têtes de flèches) avec cône d'ombre postérieur (pneumopéritoine) ; zone hypoéchogène 
en avant du foie (F), mobilisable, correspondant à l’hémopéritoine. 
B, C. Angioscanner dans les suites de l'échographie. 
B. Bulle aérique préhépatique. Épanchement liquidien de moyenne abondance périhépa- 
tique et périsplénique. 
C. Anses grêles du flanc gauche, à parois épaissies et rehaussées. Infiltration de la graisse 
mésentérique. Épanchement liquidien des gouttières pariétocoliques. 
Par ailleurs, l'ensemble de l'examen montre une diffusion de l’épanchement dans les 
espaces pelviens (Douglas) et ne révèle pas de lésion des parenchymes hépatique, 
splénique et pancréatique. 
Laparotomie : multiples plaies du grêle. 


13 Rupture traumatique du côlon descendant à expression péritonéale. Angioscanner à j0. 
A. Infiltration du mésentère, associée à des modifications de la graisse péricolique et à un 
épaississement du fascia latéroconal. 
B. Anse grêle à parois très épaissies venant au contact du côlon descendant. Infiltration du 
mésentère et du mésocôlon. 
C. Image aérique préhépatique correspondant au pneumopéritoine invisible sur l'abdomen 
sans préparation. 
Laparotomie : rupture colique gauche, colmatée par des anses grêles au contact. 





un hématome rétropéritonéal et/ou pelvien 581 : 55 % de ces hématomes 
sont secondaires à une fracture du bassin. S1 les hématomes 
rétropéritonéaux latéraux sont plus fréquemment dus à des lésions 
viscérales rénales (1 fois sur 3), duodénales ou pancréatiques, les 
hématomes médians sont consécutifs à des fractures rachidiennes ou à 


des lésions des vaisseaux rétropéritonéaux. Les ruptures de l’aorte sont 
rarement explorées en raison de leur gravité : 68 % de décès sur les lieux 
de l’accident 11131, Dans les traumatismes fermés, le diagnostic est 
évident cliniquement dans 70 % des cas 1711. Les ruptures de la veine cave 
inférieure ont une gravité comparable à celle des lésions aortiques 1117, 
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14 Section complète du grêle, sans pneumopéritoine. 

Angioscanner à j0 : hémopéritoine ; anses grêles à parois épaissies et rehaussées ; 
infiltration du mésentère. 

L'ensemble de l'examen montre une distension modérée des anses grêles (iléus) et 
l'absence de tout signe de pneumopéritoine. 

À l'intervention, section complète du grêle. 





15 Hématome du mésentère. 


A. TDM sans injection : collection hyperdense hétérogène de la racine du 
mésentère. 

B. Angioscanner : rehaussement normal du pédicule vasculaire mésentérique 
refoulé en avant. 

À l'intervention, hématome disséquant l’axe artériel et veineux mésentérique, 
fusant en rétropéritonéal. 


elles sont plus fréquemment secondaires à des traumatismes pénétrants, 
et lorsqu'elles siègent en rétrohépatique, supra- ou pararénal, elles sont 
habituellement opérées d’emblée. 

Les hématomes pariétaux correspondent le plus souvent à la diffusion 
des hématomes rétropéritonéaux et pelviens ; ils peuvent accompagner 
les fractures des apophyses transverses ou correspondre à des lésions 
musculaires isolées. 

S1 les hématomes pariétaux sont habituellement facilement reconnus sur 
les données cliniques, il n’en est pas de même pour les hématomes 
rétropéritonéaux ou pelviens, souvent méconnus avant les données de 
l’imagerie. 
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16 Hémorragie péritonéale active par rupture d'une veine colique. 
Angioscanner à j0. 
A. Fuite vasculaire du produit de contaste dans le mésocêlon gauche (flèche) ; 
épanchement liquide moulant les feuillets mésentériques : hémopéritoine (H). 
B. Accumulation du produit de contraste moulant le péritoine pariétal postérieur. 
infiltration de la graisse péricolique. 
À l'intervention (j0) : plaie veineuse du mésocôlon gauche sans signe de 
dévitalisation digestive. 





Lésions anatomiques 


Depuis les travaux de Meyers (761, le rétropéritoine est classiquement 
divisé en trois compartiments : l’espace périrénal et les espaces 
pararénal antérieur et postérieur. Les espaces pararénaux communiquent 
avec les espaces pelviens en sous-rénal. L’espace pararénal postérieur 
est en continuité avec les espaces thoraciques extrapleuraux. Les 
espaces périrénaux peuvent communiquer par un fin chenal en avant de 
l’aorte 1611, Le compartiment psoas est limité par un solide fascia qui se 
prolonge au niveau de la hanche et de la cuisse. La connaissance de ces 
différents compartiments est la clé pour analyser en TDM les collections 
rétropéritonéales, pelviennes et pariétales. La diffusion se fait par 
l’intermédiaire de voies de communications physiologiques ou par 
rupture des fascias. La localisation préférentielle des hématomes dépend 
de l’origine du saignement (tableau IT). Les hématomes peuvent 
atteindre un volume considérable, plus particulièrement dans les espaces 
celluleux pelviens. 

À l'exception des ruptures des gros vaisseaux et en l’absence de rupture 
du péritoine postérieur, les hémorragies rétropéritonéales évoluent la 
plupart du temps vers un tamponnement spontané. Les causes 
d’hémorragies rétropéritonéales peuvent être classées en fonction des 
organes ou structures lésés, origine osseuse par fracture rachidienne, 
origine viscérale rénale, duodénale, pancréatique, urétérale, origine 
vasculaire par lésion aortique cave, artérielle ou veineuse, lombaire. 
Quelquefois, aucune cause précise n’est retrouvée et l’hémorragie 
rétropéritonéale apparaît comme isolée 1751. 


Imagerie 


Abdomen sans préparation 

L’ASP reconnaît sur des signes indirects les hématomes 
rétropéritonéaux. L’iléus réflexe habituel est plus ou moins marqué. 
Échographie 


L’échographie retrouve un hématome rétropéritonéal, mais apprécie 
mal son volume et ne délimite pas les différents compartiments. 
L’échographie ne montre pas l’origine du saignement mais authentifie 
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efficace par Spongel®. 


souvent les lésions rénales. S’il existe un hémopéritoine, 1l est le plus 
souvent dû à une lésion viscérale intrapéritonéale mais 1l peut 
correspondre à une transsudation d’un hématome rétropéritonéal sans 
rupture pariétale vraie. 


Tomodensitométrie 


La TDM doit apprécier le volume et la diffusion des hématomes et, si 
possible, en déterminer la cause. 


Les hématomes pariétaux sont facilement reconnus : épaississement et 
asymétrie morphologique musculaire, infiltration de la graisse sous- 
cutanée. Il faut distinguer les hémorragies lombaires des hématomes 
pelviens à diffusion postérieure et apprécier l’extension rétropéritonéale, 
abdominale ou thoracique de l’hématome. La TDM différencie 
facilement une masse intra-abdominale d’un hématome pariétal. Les 
ruptures musculaires se traduisent par une solution de continuité au 
niveau des muscles de la paroi antérieure avec moignon rétracté 
conférant au muscle un aspect globuleux. La recherche d’éléments 
aériques traduisant une diffusion aérique d’origine thoracique (pariétale 
ou extrapleurale), abdominale (par rupture d’organe creux) ou cutanée 
(plaie), devra être minutieuse. 


Les hématomes rétropéritonéaux sont analysés par la TDM qui localise 
l’hématome et estime son volume. Avant injection, la constatation de 
zones hyperdenses traduit la présence de caillots récents. Les coupes 
réalisées en cours d’injection permettent de mieux apprécier les 
déplacements, les effets de masse et de détecter un saignement actif 
d’origine vasculaire. La constatation d’un hémopéritoine, après avoir 
éliminé une lésion viscérale intrapéritonéale, fait évoquer la diffusion 
transpéritonéale de l’hématome. 


En fonction de la topographie de l’hématome et/ou de la présence de 
signes directs, l’origine du saignement peut être suspectée ou affirmée 
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Fracture du bassin. Volumineux hématome rétropéritonéal. Embolisation. Artériographie jO 

A. Aortographie : extravasation de produit de contraste en regard de la dernière artère lombaire gauche et de 
plusieurs branches de l’artère hypogastrique gauche (têtes de flèches). 

B. Cathétérisme sélectif de l'artère lombaire inférieure gauche montrant mieux la fuite vasculaire. Embolisation 


C. Cathétérisme sélectif de l’artère hypogastrique gauche montrant de multiples flaques de produit de contraste en 
paramédian. Embolisation par Spongel® et coil. 
C Hémostase obtenue par embolisation. 


sur la TDM. Cet examen confirme et fait le bilan des fractures 
vertébrales. Les lésions traumatiques du psoas sont rares et souvent 
associées à des lésions digestives intrapéritonéales en regard. Les lésions 
viscérales des organes rétropéritonéaux ou accolés (pancréas, 
duodénum, rein) sont facilement reconnues sur des signes spécifiques. 


Les lésions des gros vaisseaux rétropéritonéaux sont rarement explorées 
en raison de leur gravité. Leur séméiologie densitométrique doit 
toutefois être connue. Une rupture de l’aorte est en cause une fois sur 
cinq 581 dans un hématome rétropéritonéal. L’angioscanner peut montrer 
des signes de dissection ou des irrégularités de paroi, une extravasation 
localisée en regard de l’aorte. A ces signes locaux peuvent s’associer des 
signes retrouvés dans les états de choc non compensés. 


Dans les ruptures de la veine cave : l’exploration TDM concerne en règle 
des lésions sous-rénales. Le diagnostic TDM repose sur la constatation 
d’un hématome centré sur la veine cave inférieure, une irrégularité de 
contours,exceptionnellement la constitution d’une extravasation lors de 
l’angioscanner 181, 


Lors des traumatismes des artères et veines lombaires, la TDM peut 
montrer un hématome prédominant dans l’espace pararénal postérieur 
et dans les parois lombaires, éventuellement une fuite au temps artériel, 
plus particulièrement au niveau des foyers de fracture 11021 (fig 17). 


Opacifications vasculaires 


Les lésions artérielles ou veineuses, cliniquement suspectées et ne 
nécessitant pas un geste chirurgical immédiat doivent bénéficier 
d’explorations vasculaires à visée diagnostique et éventuellement 
préthérapeutique. L’aortographie globale par voie fémorale ou humérale 
est complétée en l’absence de lésion aortique par des artériographies 
sélectives collatérales ou terminales, indispensables pour détecter 
certaines fuites. Les lésions de gros vaisseaux peuvent bénéficier de la 
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mise en place de ballonnefäntravasculaire d’hémostase transitoire 
préthérapeutique chirurgg . Les lésions des vaisseaux de plus petit 
calibre peuvent être t s par embolisation sélective : spires d’acier, 
gélatine spongieusec 


Évolution et taitément 


Le traitem $ hématomes rétropéritonéaux est fonction de la gravité 
de l’hé agie. Les hémorragies graves nécessitent un geste 
thérap ue chirurgical immédiat. Il s’agit le plus souvent de lésion 
vasculaire des gros vaisseaux. 

Lorsque le choc hémorragique est difficilement stabilisé, en l’absence 
de signes cliniques et échographiques d’hémorragie intrapéritonéale 
importante, le recours à l’angiographie est indiqué dans un double but 
diagnostique et thérapeutique. 

Dans tous les autres cas, en raison des risques hémorragiques et 
septiques chirurgicaux, secondaires à l’ouverture du rétropéritoine, 1l 
convient de définir une stratégie thérapeutique reposant sur un bilan 
lésionnel précis que seule la TDM peut donner. L’imagerie par 
résonance magnétique (IRM) a été à ce jour utilisée de manière 
ponctuelle pour les suivis des hématomes. 

À distance, une lésion vasculaire initialement mésestimée peut se 
traduire par un pseudoanévrysme avec un risque de rupture secondaire 
dramatique 1201. 


Traumatismes du rein 


Épidémiologie et symptomatologie clinique 


Les lésions rénales sont présentes dans 8 à 10 % des traumatismes de 
l’abdomen. Les traumatismes fermés du rein sont plus fréquents (80 à 
90 %) que les plaies rénales pénétrantes. Dans la majorité des cas, 1l 
s’agit d'impact direct, plus rarement de décélération dans le cas des 
traumatismes pédiculaires 1841. 

La plupart des lésions ne nécessitent pas de prise en charge chirurgicale 
immédiate, à l’exception des lésions graves des voies excrétrices ou des 
vaisseaux hilaires, le plus souvent associées à un polytraumatisme. Les 
pathologies rénales et les malformations préexistantes exposent le rein à 
des risques plus élevés lors d’un traumatisme. 

La clinique est peu contributive puisque l’hématurie macroscopique et 
l’hypotension classiquement révélatrice des traumatismes majeurs 
manquent dans 25 à 30 % des cas. L’hématurie microscopique fait un 
grand nombre de faux positifs et, lorsqu'elle révèle une lésion, elle est le 
plus souvent bénigne. 


Lésions anatomocliniques 


Hématomes extraparenchymateux 


S1 la capsule est respectée, l’hémorragie se collecte en hématome sous- 
capsulaire. Lorsque la capsule est rompue, l’urohématome diffuse dans 
l’espace rétropéritonéal périrénal puis pararénal postérieur et antérieur. 


Lésions parenchymateuses 


Les contusions représentent 85 à 95 % des lésions traumatiques des 
reins ; elles associent un œdème interstitiel responsable d’une 
compression locale et une rupture de tubules collecteurs responsable 
d’extravasation urinaire interstitielle minime et d’excrétion retardée. 
Les lacérations ou fissures sont le plus souvent parallèles aux axes 
vasculaires. Il s’agit de déchirures parenchymateuses qui peuvent être 
superficielles, atteignant la capsule mais respectant le système 
collecteur, profondes, atteignant la médullaire et le système collecteur, 
complexes, réalisant une fragmentation du parenchyme rénal avec 
d’éventuels séquestres parenchymateux. 


Lésions des voies excrétrices 


Elles se traduisent par une extravasation dont l’extension permet de 
définir trois degrés de gravité : rupture sous-capsulaire, extravasation 
limitée par les fascias périrénaux, extravasation au-delà des fascias, 
exceptionnellement dans la cavité péritonéale. 


Lésions vasculaires 


Les lésions distales sont responsables de phénomènes hémorragiques 
et/ou ischémiques. L’étirement ou la thrombose d’une artère 
segmentaire, intrarénale, ou capsulaire aboutissent à des infarctus, le 
plus souvent polaires supérieurs. 
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Les lésions pédiculaires 15 touchent à la fois l’axe artériel et veineux 
dans 10 % des cas. 


Les lésions artérielles sont les plus fréquentes (70 %) et retrouvées 
préférentiellement du côté gauche. La lésion de l’artère peut être une 
contusion, le plus souvent, sous-intimale, localisée au tiers proximal et 
compliquée de thrombose extensive ou de dissection, entraînant une 
ischémie parenchymateuse majeure. La section complète aboutit à une 
rétraction du moignon proximal qui limite le phénomène hémorragique 
mais entraîne une nécrose ischémique rapide du rein. Les sections 
incomplètes sont souvent les plus hémorragiques. 


Les lésions veineuses isolées sont moins fréquentes (20 %). Elles se 
compliquent d’hémorragie périrénale (massive en raison de l’absence 
d’hémostase spontanée) et/ou de thrombose veineuse responsable, par 
hyperpression, d’un trouble de la sécrétion et de l’excrétion urinaire. À 
gauche, en raison des veines collatérales gonadiques, surrénaliennes 
inférieures et lombaires, l’évolution se fait par une récupération quasi 
complète de la fonction rénale 161. A droite, une thrombose veineuse est 
plus grave et aboutit à un infarctus du rein. 


Classification 


Généralement, on regroupe du point de vue anatomique ces lésions en 
quatre types (d’après Chatelain 1211) : 


— type I : hématome sous-capsulaire avec ou sans atteinte calicielle 
(capsule intacte) ; 


— type IT : hématome ou urohématome ayant diffusé dans les espaces 
rétropéritonéaux (capsule rompue) ; 

— type IT : fractures rénales complexes ; 

— type IV : rupture pédiculaire. 


Imagerie 


Abdomen sans préparation 


L’ASP peut montrer des signes indirects d’atteinte rénale : effacement 
de la ligne d’un psoas, élargissement d’une silhouette rénale. Sa 
sensibilité pratique reste discutable. 


Échographie 


L’échographie détecte les épanchements liquidiens périrénaux, permet 
de s’assurer de l’absence d’agénésie rénale et de rechercher un rein 
ectopique. L’étude précise du parenchyme rénal reste plus difficile. Lors 
de lésions rénales avec hématome extrarénal, soit elle retrouve une loge 
rénale augmentée de volume, inhomogène, et difficile à analyser, soit 
elle individualise une collection dont seront précisées l’échostructure et 
la topographie 1. Les contusions sont soupçonnées devant l’existence 
de zones mal limitées, hypoéchogènes hétérogènes sans modification 
des contours rénaux, avec perte plus ou moins localisée de la 
différenciation corticomédullaire. 


L’échodoppler couleur peut être utilisé dans la détection des lésions 
vasculaires rénales : interruption du remplissage couleur au niveau d’un 
vaisseau lésé, defects de perfusion périphérique, caractère avasculaire 
d’un hématome. 


Tomodensitométrie 


La TDM est l’examen clé permettant le bilan précis des lésions, l’étude 
de la perfusion du parenchyme, de la sécrétion du rein et la mise en 
évidence d’une éventuelle fuite de produit de contraste. 


La technique comprend quatre passages, si possible en mode 
d’acquisition volumique : sans injection, un temps artériel, un temps 
parenchymateux, un temps tardif excrétoire. 


Une image d’ensemble de l’arbre urinaire, par mode radiographique ou 
par cliché conventionnel, complète l’examen. 


— La TDM précise la topographie des collections extra- 
parenchymateuses (fig 18, 19). 


Hématome sous-capsulaire correspondant à une collection biconvexe 
excentrée, à limites nettes déformant harmonieusement les contours du 
rein sans le déplacer. Sa densité spontanée est variable : hyperdense par 
rapport au parenchyme rénal, isodense ou hétérogène. Après injection, 
elle ne se rehausse pas et apparaît en hypodensité relative par rapport au 
parenchyme. Selon le volume de ces hématomes, il peut exister un effet 
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18 Fracture rénale. Lésions des voies excrétrices de diagnostic tardif (j0). 
À, B. Angioscanner à j0. 
A. Temps précoce : absence d’opacification partielle du parenchyme du rein gauche par fracture 
transversale, se prolongeant par un trait de refend vertical allant jusqu’au pôle inférieur (coupes 
sous-jacentes) ; hématome de la loge rénale. 
B. Temps tardif : confirmation de la fracture rénale ; pas d’extravasation de produit de contraste. 
C. Contrôle systématique à j10. Coupes tardives : aspect collecté et hypodense de l’hématome 
périrénal ; fuite d'urine opaque à travers le foyer de fracture et vers la partie déclive de l’urohéma- 


tome. 


Évolution favorable. 


de compression sur le parenchyme, responsable d’une néphrographie et 
d’une opacification des voies excrétrices retardées. 


Hématome périrénal, comblant la graisse périrénale sans déformer les 
contours du rein. Selon son abondance, 1l peut déplacer le rein et diffuser 
dans les espaces adjacents, notamment l’espace pararénal postérieur. 
Parfois, ces hématomes sont mixtes, associés à des épanchements sous- 
capsulaires. Les collections situées à la partie interne de la loge rénale 
ou autour du hile doivent faire évoquer une lésion du pédicule 
vasculaire, du bassinet, ou de la jonction pyélo-urétérale. 
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19 Fracture rénale gauche avec 
plaie vasculaire. Hématome sous- 
capsulaire. 
À, B. TDM sans injection. 
À. Image hyperdense, en « crois- 
sant » à la périphérie externe du 
rein correspondant à l’hématome 
sous-capsulaire ; infiltration de la 
graisse périrénale et de l’espace 
pararénal postérieur. 
B. Diffusion de l’hématome à la 
partie basse de la loge rénale ; 
collection dans l’espace pararé- 
nal postérieur venant au contact 
du psoas. 
C, D. Angioscanner temps pré- 
coce. 
C. Fracture de la lèvre posté- 
rieure du rein gauche avec fuite 
de produit de contraste vers l’hé- 
matome sous-capsulaire et dans 
l’espace pararénal antérieur ; vo- 
lumineuse infiltration des espa- 
ces pararénaux antérieur et pos- 
térieur. 
D. Noter l’asymétrie d’opacifica- 
tion du parenchyme avec retard à 
gauche (temps cortical à gauche, 
temps parenchymateux à droite) 
dû à la compression par l’héma- 
tome sous-capsulaire. 





Hématome pararénal situé en dehors des fascias périrénaux. Postérieur, 
il peut être d’origine rénale ou ostéomusculaire. Antérieur, 1l peut être 
d’origine rénale, duodénopancréatique ou hépatique à droite, 
pancréatique à gauche (tableau IT). 


— La TDM étudie les lésions du parenchyme rénal. 


Contusions simples apparaissant en TDM comme des aires hypodenses 
à contours irréguliers. À l’injection, l’aspect hétérogène et strié du 
néphrogramme traduit la compression tubulaire liée à l’œdème. Sur les 
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coupes tardives, une hyg@sdensité localisée peut témoigner de 
l’extravasation tes urine L’hématome intrarénal détecté 
comme une hyperde @ pontanée et une hypodensité relative focale 
plus ou moins bien KfRaitée après contraste est à différencier des traits de 
fracture et des es d’ischémie. 


rures apparaissent après injection comme des bandes 
hétérogènes séparant deux fragments rénaux. Leur 
t facile s1 elles sont verticales ou obliques, plus difficile s1 
est horizontale. Elles sont alors suspectées devant l’absence 
d’opacification complète ou partielle du parenchyme sur l’une des 
coupes alors que ce dernier est rehaussé sur les coupes adjacentes. 
L'extension des traits de fracture vers le hile, la capsule, le système 
pyélocaliciel et les vaisseaux doit être précisée. Cette étude est facilitée 
par des acquisitions volumiques permettant des reconstructions 2D. 


N 


CG 


Fractures et 






Une extravasation de produit de contraste au temps artériel de 
l’angioscanner témoigne d’un saignement actif associé. 


— La TDM affirme une lésion des voies excrétrices. 


Son existence ne peut être affirmée que devant une exfravasation d'urine 
opaque (fig 18) se traduisant par l’apparition de zones hyperdenses 
intrarénales au sein de contusion ou fractures diffusant progressivement 
en extracapsulaire, périrénal puis au-delà des fascias vers les zones 
déclives des urohématomes. Cette fuite d’urine opaque est visible au 
temps excrétoire et se différencie des fuites vasculaires d’apparition 
précoce. 


— La TDM fait le bilan des lésions vasculaires. 


Les ischémies distales apparaissent après injection comme des zones 
hypodenses, non rehaussées, à limites nettes, triangulaires, à sommet 
hilaire et base corticale. 


Les ruptures pédiculaires sont soupçonnées devant un hématome 
périrénal interne volumineux. La rupture de la veine rénale entraîne une 
hémorragie massive. 


La rupture de l'artère se traduit par l’absence totale de néphrogramme. 
Il peut exister un rehaussement cortical périphérique dû aux vaisseaux 
capsulaires ; celui-ci est souvent absent les premières heures 1571. Plus 
rarement, la rupture artérielle s’accompagne d’une fuite de produit de 
contraste au temps artériel (fig 19). Ces signes sont généralement 
suffisants et conduisent à une intervention chirurgicale immédiate 1161. 
Pour d’autres, le bilan artériographique préopératoire reste nécessaire 
pour préciser le type de rupture et le nombre d’artères. 


La thrombose de la veine rénale est rare, évoquée devant une 
néphrographie vasculaire faible à prédominance corticomédullaire, puis 
progressivement croissante et très prolongée (quelques heures à 
quelques jours). L’opacification pyélocalicielle est faible ou absente. Le 
thrombus est parfois directement visible dans la veine rénale élargie, 
spontanément hyperdense et non rehaussé par l’injection 1odée. Le rein 
est classiquement augmenté de volume (61. 


Urographie intraveineuse (UIV) 


L’UIV, de façon exceptionnelle, peut être réalisée en salle de 
déchoquage. Elle comprend alors deux clichés à 3 et à 5 minutes après 
injection de 100 mL d’iode à 60 %. Techniquement, cet examen est 
souvent de qualité médiocre mais a l’avantage de documenter la fonction 
rénale bilatérale et de détecter les lésions rénales majeures. L’UIV en 
salle d’urgence peut ainsi révéler une mutité rénale unilatérale en cas de 
rupture ou de thrombose de l’artère principale, une néphrographie 
persistante en cas de thrombose veineuse ti41. 


Chez un patient hémodynamiquement stable, l’UIV n’a plus 
d’indication sauf en cas d’impossibilité d’accès au scanner. En 
remplacement d’un scanner et associée à une échographie, elle devra 
être techniquement complète. Alors, elle peut montrer une déformation 
des contours rénaux, un retard d’opacification, un effet de masse sur les 
tiges calicielles lors de collections extrarénales, et sur les clichés tardifs, 
une extravasation de produit de contraste en cas de rupture de la voie 
excrétrice [461, 


Angiographie 


Elle peut être demandée à titre cartographique avant d’intervenir sur une 
rupture de l’artère rénale. 


Elle est surtout utilisée à des fins thérapeutiques pour emboliser une 
lésion hémorragique. 
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Évolution et traitement 


Les risques de récidive hémorragique et de néphrectomie d’hémostase 
en cas d’ouverture de la loge rénale font privilégier un traitement 
conservateur chaque fois que c’est possible. 


L'évolution clinique et les constatations TDM permettent de distinguer 
trois stades de gravité [81 et guident la conduite à tenir. 


— Grade I : traumatisme mineur (75 à 98 % des cas) de type petit 
hématome sous-capsulaire ou périrénal, contusion rénale, lacération 
sans atteinte des voies excrétrices, infarctus segmentaire. Ces lésions 
d’évolution bénigne justifient l’abstention thérapeutique. Les zones de 
contusion et d’ischémie peuvent évoluer vers une fibrose rétractile 
responsable d’une atrophie localisée. 


— Grade 2 : traumatisme majeur de type hématome sous-capsulaire ou 
périrénal, lacérations profondes étendues aux voies excrétrices, 
extravasation d’urine. L’attitude thérapeutique dépend du tableau 
clinique et de l’évolution des lésions anatomiques sur la TDM. Un 
hématome expansif avec chute de l’hématocrite justifie un traitement 
chirurgical ou une angiographie avec embolisation sélective. Les 
patients stables bénéficient d’une surveillance en milieu spécialisé. 
L'évolution des urinomes est souvent favorable et ne justifie pas de 
traitement, sauf en cas d’infection ou d’obstacle à l’écoulement 
antérograde de l’urine pouvant bénéficier de drainage percutané ou 
chirurgical. [existe cependant des indications de chirurgie différée entre 
le troisième et le septième jour quand l’hémostase spontanée est faite, 
les hématomes non encore organisés et les nécroses parenchymateuses 
visibles. La chirurgie a alors pour but de retirer un séquestre 
parenchymateux, de réparer une voie excrétrice, de traiter une hématurie 
persistante. Cette chirurgie, secondaire, argumentée sur une diminution 
des risques d’hypertension artérielle 1181 à distance, reste discutée. 


— Grade 3 : traumatisme « catastrophique » à type de rein polyfracturé, 
hémorragie active, lésion pyélo-urétérale, atteinte pédiculaire 
vasculaire. 

Les indications de chirurgie en urgence sont réservées aux ruptures 
pédiculaires afin de tenter une reperméabilisation de l’artère rénale. La 
revascularisation du rein est théoriquement possible les premières 
heures, surtout si la rupture est partielle et les collatérales efficaces. En 
cas de saignement actif, une hémostase non chirurgicale peut être 
obtenue par embolisation au cours d’une artériographie. 


Traumatismes de l’uretère 

Épidémiologie 

Les ruptures de l’uretère sont rares et représentent environ 2 % des 
lésions urinaires. Les traumatismes pénétrants 1111 sont le plus souvent 
en cause. En cas de traumatismes fermés, elles s’observent lors de 
polytraumatismes graves. L'amélioration de la prise en charge précoce 
de ces blessés et leur survie plus fréquente expliquent l’augmentation de 
la fréquence relative de ces lésions 71. L’uretère est préférentiellement 
atteint à ses deux points de fixation : urétéropyélique et urétérovésical. 
Les lésions urétéropyéliques, généralement causées par des 
décélérations rapides qui créent une tension sur le pédicule rénal, sont 
souvent associées à des fractures des apophyses transverses lombaires. 
Les lésions urétérovésicales sont secondaires à des fractures du bassin 
et plus particulièrement acétabulaires. 

Le diagnostic de ces lésions est souvent retardé du fait de l’absence de 
signes spécifiques (l’hématurie n’est présente que dans un tiers des cas) 
ou de la gravité des lésions associées 171. Elles sont parfois évoquées au 
stade des complications devant l’apparition d’une masse des flancs, de 
fièvre, d’une augmentation de la créatininémie ou plus rarement de 
l’extériorisation d’une fistule. 


Lésions anatomiques 


Il peut s’agir d’une avulsion, c’est-à-dire une section complète de 
l’uretère, ou d’une lacération, responsable d’une fuite d’urine mais avec 
conservation d’une filière urétérale. 


Aspects d’imagerie 


Tomodensitométrie 


La TDM est la méthode de choix. Elle est complétée, pour une 
visualisation d’ensemble des voies urinaires, par une image en mode 
radiographique ou une image conventionnelle. On suspectera une 
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atteine p urétérale : avant injection, devant un hématome périrénal 
de REP médiane, prédominant au pôle inférieur du rein ; au 
te crétoire sur une extravasation d’urine opaque relativement 
ce et massive localisée sur le bord interne de l’uretère ou 
D (601, En l’absence d’atteinte rénale, ces signes 
ermettent d’affirmer l’origine urétérale de l’urinome. Le remplissage 


+ . : . on : : 
de l’uretère sous-jacent doit être attentivement recherché : son absence 


signe l’avulsion ; son opacification évoque une simple lacération. 


En cas de contusion rénale associée, l’urinome peut être difficile à 
rapporter à son origine urétérale. Dans ce cas, la fuite de produit de 
contraste issue du système caliciel se fait au contact de l’anomalie 
parenchymateuse et plutôt en topographie latérale externe et postérieure. 


Les anomalies congénitales (hydronéphrose, malposition) et les lésions 
traumatiques, osseuses fréquemment associées, sont facilement 
détectées. 


Urographie intraveineuse 


L’UIV avec des clichés tardifs, réalisée en cas d’impossibilité de recours 
à la TDM, montre l’aspect du système collecteur, la localisation de 
l’extravasation opaque, le remplissage de l’uretère sous-jacent. 


Urétéropyélographie rétrograde (UPR) 


L’UPR esr recommandée par certaines équipes 1111. Elle permet un bilan 
anatomique et peut être la première étape du traitement conservateur des 
lacérations. Lors d’une avulsion, l’uretère s’interrompt de façon 
abrupte ; on note une extravasation de produit de contraste sans 
remplissage du système collecteur rénal sus-jacent ; la rupture n’est 
généralement pas franchissable. Lors d’une lacération, on note une fuite 
de produit de contraste mais avec remplissage du système pyélocaliciel 
sus-jacent. 


Évolution et traitement 


Les ruptures complètes sont traitées chirurgicalement. Les lacérations 
sont traitées de façon conservatrice par tuteur (sonde urétérale, sonde 
double J) mis en place par voie basse, par néphrostomie ou par chirurgie. 


Traumatismes surrénaliens 

Épidémiologie 

Les lésions des glandes surrénales surviennent typiquement lors des 
traumatismes fermés. Ceux-c1 concernent préférentiellement la 


surrénale droite et sont fréquemment associés à des lésions 
homolatérales thoracoabdominales 1: 821, 


Il n’y à pas de traduction clinique de ces lésions en dehors d’atteinte 
bilatérale génératrice d’insuffisance surrénalienne. 


Lésions anatomiques et mécanismes 


Les mécanismes traumatiques sont de deux types : 


— par compression directe de la glande entre le foie et les vertèbres. 
L’hématome est dû à une rupture glandulaire et peut diffuser dans les 
espaces rétropéritonéaux ; 


— par hyperpression veineuse brutale dans la veine cave inférieure. 
L’hématome est alors médullaire, lié à des suffusions hémorragiques par 
éclatement de vaisseaux surrénaliens. 


Aspects d’imagerie 


L’échographie peut montrer précocement une grosse surrénale 
hétérogène, hyperéchogène. 

La TDM confirme l’existence d’une masse arrondie ou ovalaire 
suprarénale, typiquement hyperdense, associée à une altération de la 
graisse périsurrénalienne, et parfois à un épaississement du pilier 
diaphragmatique homolatéral (fig 20). 


Évolution et traitement 


L'évolution de ces lésions est longue ; elle se fait vers la liquéfaction de 
l’hématome puis sa régression progressive en 2 à 4 mois, parfois 
incomplète. L'intérêt du suivi échographique ou TDM est alors de 
différencier ces formes à évolution kystique de lésions préexistantes. 
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20 Hématome surrénalien. Aspect évolutif. 
A. TDM à j0 (sans injection) : hématome spontanément hyperdense de la 
surrénale droite ; hématome périrénal gauche. 
B. TDM à j28 (sans injection) : augmentation de taille de la surrénale droite. 
Hypodensité périphérique avec persistance d’une hyperdensité centrale. 
C. TDM à j60 (injectée) : aspect kystique de la surrénale droite. 





Traumatismes pelviens 


Les traumatismes fermés du pelvis sont essentiellement représentés par 
les fractures du bassin qui ne seront traitées que par le biais de leurs 
complications : hématomes et lésions viscérales secondaires. Ces 
complications font la gravité des fractures du bassin dont le bilan 
orthopédique ne passe qu’au deuxième plan (fig 21, 22). Les lésions 
viscérales secondaires concernent essentiellement la vessie. 


Hématomes pelviens 


Épidémiologie et syndrome clinique 


Les hématomes sont la conséquence habituelle de traumatismes violents 
entraînant des fractures du bassin dont la gravité est liée au risque 
hémorragique. Le risque d’hématome et de lésion viscérale est fonction 
du type de fracture. 


Les fractures stables, parcellaires, sont peu hémorragiques et 
n’entraînent généralement pas de lésion viscérale. Les fractures 
instables exposent à des risques plus importants ; les fractures- 
disjonctions du bassin, avec déplacement supérieur à 5 cm, sont très 
hémorragiques ; les fractures antéropostérieures entraînant des lésions 
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21 Hématome pelvien sur fracture complexe du bassin. Diffusion vers le rétropéritoine et la racine du 
membre inférieur. Angioscanner à j0. 
A. Fracture de l’aile iliaque gauche ; hématome du muscle iliaque ; épanchement liquidien périvésical 
et de l’espace de Retzius. 
B. Diffusion de l’épanchement vers le scrotum et la racine de la cuisse gauche. 
C. Diffusion de l’'hématome dans l’espace pararénal postérieur gauche. 
Évolution défavorable. 


22 Hématome pelvien avec fracas du bassin et plaie sus-pubienne hémorragique. 
A. Coupes TDM sansinjectionj0 : hématome latéropelvien gauche en regard du 
cotyle ; hématome de la paroi abdominale antérieure. Ces deux collections 
contiennent de multiples bulles d’air qui diffusent au-delà de la ligne médiane 
vers la droite. Fragment osseux d’une fracture de la colonne antérieure. 





pubiennes bilatérales, lésions iliaques et sacrées, s’accompagnent de 
lésions urinaires ; les fractures latérales : branche 1ilio- ou 
ischiopubienne et fractures postérieures homolatérale ou controlatérale, 
ont moins de retentissement urinaire. 


Le retentissement hémodynamique est souvent la seule traduction 
clinique de ces hématomes pelviens à moins que n’existe une diffusion 
de l’hématome au périnée ou à la racine d’un membre inférieur. 


Lésions anatomiques 


Le plus souvent, 1l s’agit de saignements par rupture de petits éléments 
veineux ou par le foyer de fracture. Ces saignements s’arrêtent la plupart 
du temps par autotamponnement. En cas d’hémorragie active 
persistante, sont en cause des lésions artérielles ou tronculaires 
veineuses. 


Imagerie 


La conduite à tenir diagnostique dépend de l’état hémodynamique du 
patient. 
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B. Angioscanner j0 : fuite de produit de contraste vasculaire en topographie pariétale 
sus-pubienne gauche (flèche). 

Dans le même temps, le scanner montre les multiples lésions osseuses pelviennes. 
Le bilan précis orthopédique passe au second plan en raison de l’urgence hémorra- 


gique. 
À l'intervention : hémorragie sus-pubienne en rapport avec le foyer fracturaire, 
important hématome de la région prépéritonéale, éclatement du sigmoïde moyen. 


Abdomen sans préparation 


L’ASP montre la fracture du bassin, un 1léus plus ou moins marqué et 
l’éventuel déplacement de structures aériques et digestives. 


Échographie 


L’échographie est difficile à mettre en œuvre et peu contributive. 


Tomodensitométrie 


L’hématome est souvent volumineux et se révèle par une collection 
hyperdense ou une infiltration hétérogène des espaces cellulograisseux 
qui refoule la vessie, le rectum, diffuse uni- ou bilatéralement vers le 
haut, le long des gaines vasculaires et des fascias musculaires dans 
l’espace pararénal postérieur, en bas, vers le périnée, la hanche, la cuisse 
(fig 21).L’angioscanner étudie les rapports de l’hématome avec les axes 
vasculaires et peut mettre en évidence une fuite vasculaire 11 (fig 22). 
La TDM est le meilleur outil pour faire le bilan complet de la fracture du 
bassin. Ce bilan ostéoarticulaire est fait en fonction de l’état clinique soit 
dans le même temps, soit de façon différée. 
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Ler RS à une angiographie se pose dans les mêmes conditions que 

lo hématomes rétropéritonéaux (cf supra) (fig 17). En l’absence de 
{On artérielle, une phlébographie par voie fémorale peut être indiquée 
ur préciser une lésion de l’axe fémoro-iliaque. 


Évolution et traitement 


La mortalité de ces hématomes est élevée et dépend de l’importance de 
l’hémorragie et de conditions générales, en particulier l’âge. 

La réduction et l’immobilisation par fixateur externe des fractures de 
l’acétabulum et de l’anneau pelvien favorisent l’hémostase des 
hémorragies d’origine osseuse et veineuse. Elles contribuent à réduire 
le volume pelvien d'expansion de l’hématome qui peut être de 4 litres, 
si le péritoine est intact, et jusqu’à plus de 5 L en cas de diastasis de la 
symphyse pubienne 1521. 

Le traitement de choix des lésions artérielles se fait par embolisation 
avec des coils ou des particules de Gelfoam au décours d’une 
angiographie réalisée soit en première intention en cas d’instabilité 
tensionnelle marquée ou de fracture peu déplacée, soit secondairement 
après réduction orthopédique de la fracture si l’instabilité tensionnelle 
persiste. 


Traumatismes de la vessie 

Épidémiologie 

La vessie est un organe pelvien bien protégé par le bassin. Les lésions 
traumatiques vésicales sont associées à des lésions du cadre osseux dans 
80 % des cas 125. 291, mais ne sont retrouvées que dans 5 à 10 % des 
fractures de bassin. Les lésions associées de l’urètre chez l’homme sont 


fréquentes (10 à 20 %). La fréquence des lésions du thorax, du crâne, de 
l’abdomen et des membres traduit la violence du traumatisme. 


L’hématurie macroscopique est fréquente (90 %), mais souvent difficile 
à affirmer (miction impossible). Les autres signes cliniques (douleurs, 
empâtement sus-pubien, absence de globe vésical) ne sont pas 
spécifiques, en particulier dès lors qu’existe une fracture du bassin. Les 
signes d’irritation péritonéale par péritonite urineuse sont tardifs. 


Lésions anatomiques 


Les contusions correspondent à un hématome de la paroi pouvant parfois 
se rompre secondairement. Leur fréquence est mal appréciée et elles 
sont souvent négligées. 


Les plaies et ruptures sous-péritonéales surviennent dans 60 % des cas 
et sont le plus souvent associées à une fracture du bassin. Les deux 
principaux mécanismes lésionnels sont l’embrochage par un fragment 
osseux déplacé près du col, responsable d’une plaie antérolatérale 
(fractures pubiennes), et le cisaillement ou l’arrachement des points 
d’attache de la vessie au bassin (disjonctions pubiennes) 1781. La fuite 
d’urine se fait vers l’espace de Retzius, la paroi abdominale antérieure, 
les espaces latérovésicaux et le rétropéritoine, la région inguinale ou la 
hanche. Si le diaphragme urogénital est rompu, la diffusion peut se faire 
vers la verge ou le scrotum. Les surinfections sont fréquentes. 


On peut retrouver des ruptures sous-péritonéales sans lésion osseuse du 
bassin. Le mécanisme invoqué est alors le même que pour les ruptures 
intrapéritonéales (rupture par hyperpression). Le siège de la perforation 
dépend alors du degré de distension vésicale et de facteurs locaux 
(antécédents opératoires). 

Les plaies et ruptures intrapéritonéales surviennent dans 30 % des cas. 
Elles correspondent à une déchirure du dôme de 1 à 10 cm. Le 
mécanisme est soit une compression sur vessie pleine (plutôt chez 
l’enfant où la vessie est haute, en position intra-abdominale), soit une 
lésion de contrecoup sur vessie à moitié pleine. La rupture est le plus 
souvent unique et colmatée par l’épiploon ou les anses intestinales. La 
fuite d’urine se fait dans le péritoine avec apparition secondaire d’une 
péritonite. 

Les ruptures mixtes, à la fois intra- et sous-péritonéales surviennent dans 
8 à 10 % des cas 115,291, 


Aspects d’imagerie 


Abdomen sans préparation 


L’ASP confirme la fracture du bassin, analyse en particulier la symphyse 
pubienne à la recherche d’une disjonction. 
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Échographie 


L’échographie est généralement difficile : la vessie est souvent vide. 
L'origine, la nature (urinome, hémopéritoine) et le volume de 
l’hématome sont mal précisés. L’échographie peut être même prise en 
défaut. Dans des conditions plus favorables, peuvent être retrouvés : un 
épaississement de la paroi vésicale, un caillot intravésical, une collection 
périvésicale, hypoéchogène, entourant la vessie, donnant un aspect de 
« vessie dans la vessie » qui témoigne de rupture sous-péritonéale 151, 


Une instillation de sérum physiologique par la sonde vésicale peut aider 
à préciser le siège de la rupture. 


Opacifications par cystographie (rétrograde, sus-pubienne ou 
descendante) 


L’urétrocystographie rétrograde est l’examen pratiqué quand le tableau 
vésical est isolé ou dominant. L’urétrographie est réalisée en première 
intention afin de vérifier l’intégrité urétrale. La cystographie consiste à 
instiller d’abord 100 à 250 mL de produit de contraste iodé hydrosoluble 
à 30 % afin d’éviter une inondation massive des espaces pelviens 1781. En 
l’absence de fuite précoce, le remplissage peut être complété jusqu’à 
400 mL, ceci afin de provoquer la contraction du détrusor et de mettre 
en évidence l’extravasation de produit iodé. Des clichés sont réalisés de 
face, en oblique et en cours de miction. 


La cystographie sus-pubienne est réalisée dans les mêmes conditions 
techniques s1 le patient est porteur d’un drainage vésical sus-pubien. 


La cystographie descendante après UIV est rarement indiquée car 
souvent prise en défaut, notamment en cas d’hématome de paroi ou de 
remplissage insuffisant de la vessie. Sa fiabilité est nettement inférieure 
à celle de la cystographie rétrograde ou de la TDM. Le diagnostic se fait 
sur des signes indirects et directs. Les signes indirects sont le 
déplacement, l’ascension, la déformation en « goutte » de la vessie, et 
les lacunes intravésicales par caillotage. Les signes directs de rupture 
péritonéale sont le fait d’une fuite de produit de contraste qui souligne 
les gouttières pariétocoliques et les anses grêles (péritonéographie). Les 
signes directs de rupture sous-péritonéale sont une extravasation 
souvent proche du col, localisée ou s’étendant vers le scrotum (40 %), la 
paroi abdominale antérieure, le rétropéritoine, la verge ou la hanche. 


Toutes ces opacifications peuvent être complétées par des coupes TDM. 


Tomodensitométrie 


La TDM 51. 58, pour ne pas méconnaître une lésion vésicale, doit être 
réalisée après clampage d’une éventuelle sonde vésicale avec des coupes 
tardives après injection et complétées au besoin par une cystographie 
directe. 


Avant injection, la fuite d’urine a une densité hydrique. Tardivement 
après injection, elle est plus facilement détectée et localisée en raison de 
sa densité très élevée. Elle se fait dans la cavité péritonéale, tapissant le 
péritoine pariétal postérieur, soulignant les anses grêles et les gouttières 
pariétocoliques (fig 23) ou dans l’espace sous-péritonéal réalisant des 
flaques mal limitées, plus localisées au contact de la vessie (fig 24). 
L’extravasation peut n’apparaître que plusieurs heures après 
l'injection ” .L’urine opaque intravaginale secondaire à une souillure 
mictionnelle ne doit pas être confondue avec une fuite. La TDM peut 
montrer directement un hématome de la paroi vésicale. Par ailleurs, elle 
fait un bilan plus précis des hématomes pelviens (cf supra) et des lésions 
ostéomusculaires. 


Au total, le diagnostic de certitude de rupture vésicale impose une 
opacification urinaire 1141, quelle que soit sa technique de réalisation. 


Évolution et traitement 


Les traumatismes de la vessie ne mettent pas directement en jeu le 
pronostic vital, même en cas de traitement chirurgical retardé. La 
mortalité de 15 à 30 % Hoi est liée à la gravité des lésions associées. Les 
contusions vésicales évoluent favorablement et ne sont traitées par 
sondage vésical que s’il existe un caillotage avec persistance d’une 
hématurie macroscopique. Les ruptures intrapéritonéales bénéficient 
d’une intervention chirurgicale en urgence 121. Les ruptures sous- 
péritonéales sont traitées de façon conservatrice par drainage vésical. 
L’abord chirurgical reste indiqué s’il existe une esquille osseuse dans la 
rupture, un caillotage intravésical, un risque infectieux particulier 
(rupture digestive, fracture ouverte du bassin), ou des lésions graves 
associées. 
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24 Rupture sous-péritonéale de vessie. Fracture du bassin avec disjonction pu- 
bienne. 


A. TDM à j0. Coupe pelvienne sans injection : épanchement hypodense de 
l’espace de Retzius visible en arrière des muscles grands droits. 

B. TDM coupes tardives après injection : fuite d'urine opaque en latérovésical 
droit (vessie = V), dans l’espace de Retzius et dans la paroi abdominale 
antérieure. 

Évolution favorable. 





Quel que soit le traitement, les complications immédiates sont peu 
fréquentes, dominées par les hémorragies et les surinfections. Les 
complications tardives sont également rares, à type d’instabilité 
vésicale, de sténose de l’urètre, de lithiases vésicales, et d’incontinence 
par lésion du col vésical chez la femme. 
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23 Rupture intrapéritonéale 
de vessie. Accident de la voie 
publique sans lésion du bassin 
sur les radiographies standards. 
A. TDM, coupes après in- 
jection : épanchement li- 
quidien du cul-de-sac de 
Douglas. Vessie en début 
de remplissage. Pas d’ex- 
travasation de produit de 
contraste. 
B, C, D. TDM, coupes tar- 
dives :extravasation d’uri- 
ne opaque dans le Dou- 
glas (B), en interanses (C) 
et dans la gouttière parié- 
tocolique gauche (D). 
À l'intervention, rupture in- 
trapéritonéale de la ves- 
sie. 





Traumatismes de l’urètre masculin 
Épidémiologie 


Les lésions de l’urètre prostatique sont exceptionnelles et supposent un 
traumatisme violent, souvent mortel, avec éclatement de la prostate. 


Les lésions de l’urètre membraneux représentent 90 % des lésions de 
l’urètre postérieur et sont quasi exclusivement le fait de fractures du 
bassin avec disjonction pubienne. Elles sont associées à une lésion 
vésicale dans 1 à 6 % des cas. et à une lésion rectale dans 1 à 7 % des 
Cas. 


Les lésions de l’urètre antérieur sont plus rares et relèvent de divers 
mécanismes : traumatismes directs, fermés du périnée, s’observant 
classiquement lors de chutes à califourchon. Les fractures du pénis avec 
rupture des corps caverneux surviennent sur un pénis en érection (« faux 
pas du coït »),et s’accompagnent pour 10 à 15 % de rupture de l’urètre. 
L’atteinte de l’urètre bulbaire proximal peut se voir dans une fracture du 
bassin, souvent associée à une rupture de l’urètre membraneux et du 
diaphragme urogénital. 

Cliniquement, une lésion urétrale sera suspectée devant une ecchymose 
scrotopérinéale, un toucher rectal douloureux sans prostate 
individualisable, une impossibilité de miction spontanée, et surtout une 
urétrorragie. Dans 50 % des cas, il n’existe aucun signe clinique et, pour 
certains, toute fracture du bassin avec disjonction sacro-iliaque et 
fractures des branches pubiennes impose de rechercher une lésion de 
l’urètre avant toute manœuvre de sondage. 


Lésions anatomiques 


La rupture de l’urètre postérieur peut être totale ou partielle et siège entre 
l’apex prostatique et le bulbe, au niveau de la traversée du plancher 
musculoaponévrotique pelvien. Elle est responsable d’un hématome 
périurétral majeur et d’une ischémie des fragments urétraux 113. 1141, 
L’hématome se résorbe en général spontanément, mais 1l expose à une 
surinfection et à une sténose cicatricielle scléreuse. D’autres structures 
peuvent aussi être lésées : le sphincter strié et les muscles périnéaux, 
avec risques de troubles mictionnels secondaires, les muscles 1sch1o- 
bulbo-caverneux avec risque de troubles sexuels secondaires, le veru 
montanum et les canaux éjaculateurs avec des risques d’infertilité, les 
vaisseaux honteux internes avec risque hémorragique immédiat et 
troubles sexuels secondaires. 


Les contusions sans rupture de l’urêtre antérieur sont exceptionnelles 
lors de traumatismes externes mais surviennent surtout lors de 
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25 Fracture du bassin. Rupture de l’urètre et du vagin. 
A. Cliché du bassin de face : fractures multifragmentaires bilatérales des bran- 
ches ilio- et ischiopubiennes ; multiples bulles aériques latéropelviennes (flè- 
ches). 





traumatismes endoluminaux. Il peut en résulter un hématome sous- 
muqueux obstructif. Le corps spongieux est alors intact. 

La rupture complète de l’urètre pénien est rare. Cette lésion 
s’accompagne, dans 50 % des cas, de lésions du corps spongieux. 


Imagerie 


L’échographie est le premier examen pratiqué devant toute suspicion de 
lésion urétrale. Par voie transpariétale, elle permet de repérer la vessie et 
de guider un cathétérisme. Une échographie endorectale est 
théoriquement idéale, mais en pratique difficile à mettre en œuvre en 
raison des douleurs rectales et de l’hématome périnéal. 
L’urétrographie rétrograde est souvent différée et doit être réalisée dans 
des conditions d’asepsie rigoureuse, (risques de surinfection de 
l’urohématome), en injectant 30 mL de produit de contraste 1odé à 60 % 
par une sonde à ballonnet de Foley placée dans l’urètre distal et gonflée 
avec 2 mL de sérum salé. L’injection se fait sous contrôle radioscopique. 
Les clichés sont réalisés en prenant soin de bien dérouler et dégager 
l’urètre 1781. 

La classification de Colopinto établit une bonne corrélation entre les 
lésions anatomopathologiques et leur aspect radiologique 23 : 


— type I: urètre prostatique étiré, son opacification est irrégulière, sans 
extravasation de produit de contraste ; 


— type IT: rupture de l’urètre membraneux au-dessus de l’aponévrose 
moyenne du périnée ; l’extravasation de produit de contraste se fait au- 
dessus de l’arc pubien antérieur ; 


— type IT : rupture complète à la jonction bulbomembraneuse et atteinte 
de l’aponévrose moyenne du périnée ; l’extravasation de produit de 
contraste se fait au-dessus et au-dessous de l’axe pubien et vers le 
périnée. 

La cystographie sus-pubienne permet de dépister des lésions vésicales 
associées. La vessie est généralement refoulée vers le haut par 
l’hématome périurétral. La cystographie descendante dans les suites de 
l’UIV donne des résultats comparables à la cystographie 
sus-pubienne 581. 

L’examen TDM est ici peu contributif. Il met en évidence des signes 
indirects, à savoir une infiltration de la graisse sous-vésicale et 
éventuellement les lésions vésicales associées. 


Évolution et traitement 


Le traitement est immédiat ou retardé, il se fait de façon chirurgicale, 
endoscopique ou par cathétérisme transvésical sous contrôle 
radioscopique 1221. 


Traumatismes de l’urètre chez la femme 


Les lésions de l’urètre chez la femme sont surtout le fait de plaies et de 
traumatismes génitaux. Considérées comme exceptionnelles lors des 
traumatismes fermés, elles sont retrouvées cependant dans 5 % des 
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B. TDM après injection et sondage vésical : volumineux hématome pelvien à diffusion 
latérale où antérieure, contenant des bulles d'air ; hématome périvaginal (flèche). 
Examen clinique sous anesthésie générale : rupture de l’urètre, plaie latérovaginale 
gauche. 


traumatismes du bassin 193 (fig 25). La rupture est le plus souvent 
partielle. Le diagnostic est clinique, mais nécessite un examen 
méticuleux, surtout s’il existe une urétrorragie, du sang vulvaire ou un 
œdème des lèvres. 


Les ruptures peuvent s’accompagner de lacérations vaginales, mais 
surtout être associées à une rupture vésicale, plus particulièrement 
cervicale, qui doit être recherchée soit par cystographie, soit par TDM. 


Traumatismes du rectum 

Épidémiologie 

Les traumatismes du rectum sont consécutifs à des traumatismes 
pénétrants du périnée, à des corps étrangers intrarectaux, ou sont 
d’origine iatrogène (endoscopie, lavement baryté). 

Les lésions rectales au cours des traumatismes fermés sont 
exceptionnelles : elles ont été décrites associées à des fractures du bassin 
et sont un facteur de complications septiques : infection de l’hématome, 


ostéite ou arthrite (731, Elles sont rarement suspectées cliniquement, sauf 
s’1l existe une rectorragie. 


Aspects d’imagerie 


L’ASP peut mettre en évidence une diffusion d’air sous-péritonéal et 
rétropéritonéal quand celle-ci est massive. 


C’est le plus souvent l’examen TDM qui montrera la présence d’air 
sous-péritonéal, pararectal, au sein d’un hématome pelvien. Le 
diagnostic est facile s1 la quantité d’air est limitée et localisée en 
périrectal. Il est plus difficile en cas de passage massif d’air extradigestif 
avec diffusion rétropéritonéale ; 1l est alors souvent impossible d’en 
déterminer l’origine. L’opacification secondaire, par rectographie iodée 
et coupes TDM, peut confirmer alors la rupture pariétale en montrant la 
fuite de produit de contraste. La rectoscopie est l’examen clé en 
préchirurgical, mais peut être prise en défaut. 


Évolution et traitement 


L’existence d’une plaie rectale secondaire à un traumatisme du bassin 
expose à des risques septiques : infection de l’hématome, ostéite ou 
arthrite (731, Les abcès secondaires peuvent être drainés sous contrôle 
TDM ou échographique. 


Traumatismes des organes génitaux 


Chez la femme non gravide 


Les atteintes utérovaginales et les ruptures ovariennes sont rares. Elles 
sont favorisées par l’existence d’une masse pelvienne : fibrome, kyste. 
Les ruptures de kystes ovariens sont retrouvées dans 6 % des 
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26 Traumatisme du testicule. Aspects échographiques. 
À. Hématocèle : collection hypoéchogène ; échostructure testiculaire homo- 
gène. 


laparotomies pour traumatisme abdominal fermé chez la femme. Les 
contusions périnéales et vulvaires sont surtout le fait de traumatismes 
directs et d’accidents du sport, et sont explorées cliniquement 11121, 
L’imagerie médicale n’est utile que pour préciser l’extension d’un 
hématome ou rechercher des lésions urinaires ou rectales associées. 


En cours de grossesse 


Environ 6 ou 7 % des grossesses se trouvent confrontées à un 
traumatisme abdominal fermé, le plus souvent par accident de la voie 
publique (67 %), et aussi par sévices corporels (10 %). Ces 
traumatismes sont plus fréquents et plus graves après la douzième 
semaine de grossesse : l’utérus devient intra-abdominal, et n’est plus 
protégé par le bassin, les besoins vasculaires fœtaux sont plus 
importants. 


La principale cause de mort fœtale est la mort maternelle. La mortalité 
fœtale est liée par ailleurs : 


— au choc hypovolémique chez la mère, qui entraîne la mort du fœtus 
dans 80 % des cas ; 


— à une rupture complète ou partielle du placenta qui est responsable de 
la mort fœtale dans 30 à 70 % des cas et n’est pas significativement 
corrélée à la gravité du traumatisme. Ce risque impose une attitude 
systématique de surveillance en milieu spécialisé ; 


— enfin, la rupture utérine qui survient dans 0,6 % des traumatismes de 
la grossesse. Elle est liée à des traumatismes majeurs et la mortalité 
fœtale approche 100 %. 


Le tableau clinique est variable : absence de signes cliniques ; 
saignement vaginal, contractions utérines et tachycardie fœtale très 
évocatrice d’atteinte placentaire ; abdomen aigu et hypotension 
artérielle dans les cas de rupture utérine. 


Enfin, on constate, chez la femme enceinte, une fréquence accrue des 
plaies du foie et de la rate en raison de la compression de ces organes 
contre la cage thoracique par l’utérus gravide 151. 


Dans tous les cas (quelle que soit la gravité du traumatisme), les équipes 
spécialisées préconisent une surveillance d’au moins quelques heures, 
associant le monitorage des contractions utérines et des battements 
cardiaques fœtaux, et une échographie obstétricale qui est l’examen clé 
de l’exploration du fœtus. 


L’échographie obstétricale étudie les signes de vitalité fœtale 
(mouvements du tronc et des membres, battements cardiaques et leur 
modification au cours des mouvements), la quantité de liquide 
amniotique, l’âge de la grossesse. Elle recherche un hématome 
rétroplacentaire (témoignant d’une rupture ou plaie placentaire), une 
hernie du sac amniotique ou d’une partie du fœtus à travers la paroi 
utérine, une hémorragie intra-amniotique. Cet examen est toujours 
complété d’une étude doppler de la circulation fœtomaternelle et d’une 
étude des viscères maternels. 
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B C 


B. Fracture : nette solution de continuité. Aspect hétérogène des fragments testiculai- 
res. 
C. Contusion : aspect hypoéchogène hétérogène du pôle inférieur du testicule. 





Les examens irradiants doivent être discutés et leurs bénéfices pour la 
mère et l’enfant évalués en fonction des risques pour l’enfant. Cette 
appréciation prend en compte le tableau clinique maternel, les résultats 
de l’échographie et l’âge du fœtus puisque l’on sait que le risque 
maximal radique se situe entre la huitième et la quinzième semaine de 
grossesse. 


Pour la pathologie utérine et fœtale, de tels examens ont peu 
d’indications. En cas de suspicion d’atteinte maternelle viscérale grave, 
hépatique, splénique ou mésentérique, leur réalisation ne se discute pas. 
On essaiera de limiter la quantité de rayonnement (diminution de 
l’ampérage, augmentation du kilovoltage, augmentation de la distance, 
etc) sans nuire à la qualité diagnostique de l’examen. II peut s’agir 
d’ASP (peu irradiant), de TDM ou d’angiographie. Dans tous les cas, 1l 
sera utile de noter les caractéristiques techniques et le nombre de clichés, 
ainsi que le temps de scopie afin de faciliter le calcul ultérieur des doses 
délivrées. 

Dans ces conditions, l’IRM a sans doute une place à prendre par rapport 
à la TDM et l’angiographie. 


Chez l’homme 


Les lésions des organes génitaux externes sont le fait de traumatismes 
localisés par coup direct, chute à califourchon, accident du coït. 


Lésions testiculaires 


Leur diagnostic 1171 est du ressort de l’examen clinique qui ne permet pas 
toutefois de différencier un hématome ou une hématocèle d’une rupture 
testiculaire. Cette distinction est importante car un testicule rompu peut 
être sauvé dans 90 % des cas si opéré avant la soixante-douxième heure, 
et seulement dans 55 % des cas après ce délai 1621. En l’absence de 
traitement, l’évolution se fait vers l’atrophie testiculaire ou l’abcès. 


L’échographie, au moyen d’une sonde de 5 ou 7,5 MHz, voire 10 MHz, 
peut aider au bilan de lésions testiculaires limitées en montrant 51 : une 
hématocèle, une rupture testiculaire ou une simple contusion ou un 
hématome scrotal (fig 26). Une hématocèle se traduit par une collection 
liquidienne entre les feuillets dont l’échogénicité dépend de 
l’ancienneté. Une rupture testiculaire correspond à une rupture de la 
tunique albuginée avec issue du contenu testiculaire dans le sac scrotal. 
Elle se traduit par la perte localisée du liseré échogène de l’albuginée 
avec encoche du contour régulier du testicule dont les limites sont floues 
et l’échostructure hétérogène. Elle peut être associée à des lacérations, 
une fragmentation, un hématome intratesticulaire ou un infarctus. Une 
contusion testiculaire se traduit par une plage hypoéchogène sous- 
capsulaire. Il est parfois difficile de distinguer les lésions traumatiques 
de lésions tumorales. Un hématome scrotal se manifeste sous forme 
d’une collection échogène entre les tuniques ou dans le septum scrotal. 


L’échographie peut être prise en défaut s’il existe un déplacement du 
testicule dans le canal inguinal ou une torsion testiculaire. 
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Lésions @xiennes 
AU a des traumatismes péniens, l’échographie précise l’état des 
averneux. 


CO 
GS cavemozraphi peut être indiquée à la recherche d’une fuite par 
pture de l’albuginée. 


SN * L’IRM est théoriquement un bon moyen de faire le bilan des lésions de 


façon non invasive (741, Elle a peu été utilisée dans ce contexte. 


La recherche d’une rupture de l’urètre associée nécessite au moindre 
doute une urétrographie rétrograde 1551. 


Stratégies diagnostiques 


Lors des traumatismes abdominaux, la conduite à tenir est d’abord 
fondée sur les données de l’examen clinique (notamment la 
différenciation entre traumatisme abdominal isolé, traumatisme 
abdominal associé à des lésions extra-abdominales, et 
polytraumatisme), sur les données de l’anamnèse (analyse du 
mécanisme du traumatisme, distinguant les traumatismes fermés de 
plaies) puis sur l’analyse d’un tableau radioclinique orientant vers la (ou 
les) lésion(s) de tel ou tel organe. 


Un état clinique instable peut conduire à un geste chirurgical d’urgence 
sans exploration morphologique préalable. 


Une discordance entre la clinique et l’exploration radiologique doit faire 
suspecter une méconnaissance des lésions, en particulier lors de lésions 
multiples abdominales et/ou extra-abdominales. 


Les plaies abdominales et les polytraumatismes sont deux conditions 
particulières susceptibles de modifier notablement la stratégie. 


Plaies de l'abdomen 


En temps de paix, ces lésions sont retrouvées chez 20 % des blessés de 
l’abdomen. Elles sont essentiellement dues aux armes blanches et armes 
à feu, et surviennent exceptionnellement dans le cadre d’accidents du 
travail ou de la circulation. La mortalité est inférieure à 5 % 1881. 


Les plaies par arme blanche ne s’accompagnent de lésion viscérale que 
dans 60 % des cas 171, La longueur de l’arme est souvent méconnue et le 
trajet difficile à reconstituer. Souvent, seul le point d’entrée est connu, 
punctiforme ou linéaire. Les plaies par corne sont délabrantes et 
septiques. Les plaies par armes à feu ont un taux d’atteinte viscérale de 
80 %. Les projectiles de petit calibre à vitesse initiale élevée entraînent 
des lésions sur le trajet du projectile et des lésions à distance, induites 
par l’onde de choc (phénomène de cavitation). Les éclats et les armes de 
gros calibre ont des effets blast et des effets cinétiques à l’origine de 
dilacérations ou de lésions viscérales à distance du point d’impact. 


Les lésions anatomiques et leur traduction radiologique sont identiques 
à celles observées lors des traumatismes fermés. Seule la fréquence 
d’atteinte des organes change. Ainsi, l’atteinte du tube digestif 
prédomine ; le grêle est lésé dans 48 % des plaies de l’abdomen, le côlon 
dans 28 % 1881, La dualité entre traumatismes fermés et plaies de 
l’abdomen est justifiée par les différences de démarche diagnostique, de 
stratégie thérapeutique et de pronostic. Quels que soient la topographie 
et le mécanisme de la plaie, la stratégie diagnostique repose sur les 
quelques principes élémentaires suivants. 


— Il faut déterminer, à partir des données de l’anamnèse, la nature de 
l’agent vulnérant et les circonstances de survenue de la plaie. La notion 
de souillure est importante à préciser. 


— Il faut reconstituer au mieux le trajet de l’agent perforant à partir du 
repérage clinique et radiologique des points cutanés d’entrée et, s’il y a 
lieu, de sortie 1881. 

— Dans le cas de plaies transfixiantes, deux orifices sont retrouvés sur la 
paroi abdominale. L’orifice d’entrée est classiquement plus petit que 
l’orifice de sortie. Ce dernier est à rechercher minutieusement, 
notamment au niveau des régions lombaire et axillaire. La reconstitution 
du trajet du projectile théorique est capitale. Elle permet de prévoir les 
organes lésés. Tous les organes rencontrés par le projectile seront 
effectivement le siège de perforation ou de fracture. L'importance des 
lésions est fonction de la densité des tissus traversés. IT faut également 
chercher les lésions à distance du trajet théorique dues aux trajets 
aberrants de certains projectiles et aux effets de cavitation à distance. 


— Dans le cas de plaie borgne (un orifice d’entrée), le corps étranger est 
arrêté par la paroi ou les premiers organes, il reste intra-abdominal et les 
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dégâts sont souvent peu importants compte tenu du faible transfert 
d’énergie (projectile lancé de loin ou arrivant à faible vitesse, ayant 
épuisé la plus grande partie de son énergie). La topographie du projectile 
sera précisée sur un ASP de face et de profil et, si nécessaire, au cours 
d’un examen TDM. 


La laparotomie peut être indiquée d’emblée en cas de choc 
hémorragique, d’éviscération ou de signes cliniques de péritonite, 
traduisant la rupture d’un organe creux. Dans les autres cas, la conduite 
à tenir dépend des données de l’imagerie, de l’évolution du tableau 
clinique et de la topographie de la plaie. 


— Un pneumopéritoine peut traduire une rupture d’organe creux mais 
aussi la diffusion d’un rétropneumopéritoine ou le passage d’air à travers 
une brèche du péritoine. Il impose de toute façon une exploration 
chirurgicale. 


— Un hémopéritoine massif ou évolutif impose également une 
laparotomie. 


— S1 la plaie est antérieure ou antérolatérale, semblant intéresser la 
cavité péritonéale, la fréquence des lésions viscérales intrapéritonéales 
justifie une exploration chirurgicale. En fonction du trajet de l’engin 
perforant, il faut rechercher une atteinte du pédicule rénal de diagnostic 
peropératoire difficile, par échodoppler, voire TDM 01. Si la plaie 
intéresse la région lombaire, l’exploration chirurgicale est rare et justifie 
un bilan lésionnel plus précis par TDM. La présence d’air dans le 
rétropéritoine est parfois le seul témoin du trajet projectilaire à ce niveau. 
Il impose cependant de s’assurer de l’absence de perforation d’organe 
creux. Les plaies urétérales sont plus fréquentes qu’au cours des 
traumatismes fermés et doivent être recherchées même en l’absence 
d’hématurie. 


— En cas de plaie périnéale, de corps étrangers anorectaux ou génitaux, 
la place de l’imagerie médicale est limitée. La conduite à tenir est 
déterminée par les résultats de l’examen clinique. Il importe de ne pas 
méconnaître l’atteinte d’un organe périnéopelvien : rectum, vessie, 
organes génitaux, dont l’exploration est identique à celle des 
traumatismes fermés. 


Polytraumatisé 


Cette mise au point sur les traumatismes abdominaux ne peut évoquer 
en détail l’ensemble des problèmes diagnostiques et thérapeutiques 
soulevés par un polytraumatisé. Il faut pourtant garder en mémoire que 
les lésions extra-abdominales, dont l’expression clinique n’est pas 
toujours au premier plan, ne doivent pas être mésestimées chez ces 
patients. 

Le polytraumatisé est défini comme blessé grave porteur de plusieurs 
lésions dont une au moins met en Jeu le pronostic à court terme. Le bilan 
lésionnel et la réanimation, débutés sur les lieux mêmes de l’accident, 
sont poursuivis pendant le transport puis en salle d’urgence. 

La précision du bilan lésionnel dépend de la gravité et du nombre des 
lésions associées, et ne doit pas retarder à tort une réparation chirurgicale 
urgente. 

Le polytraumatisé est classé schématiquement en trois catégories selon 
son état clinique (patient en détresse extrême, patient en état précaire 
mais maintenu par une réanimation adaptée, patient dont l’état n’est pas 
inquiétant) 1651. 


État de détresse extrême : catégorie I 


Le patient peut être en détresse neurologique et, chez ce blessé 
comateux, l’urgence est à l’obtention d’une normoxie, normocapnie 
modérée, par intubation et ventilation mécanique. La recherche de lésion 
neurochirurgicale par TDM prime alors sur celle d’autres lésions, en 
particulier abdominales. 

Le patient peut être en détresse respiratoire. Chez un patient conscient, 
il faut d’abord éliminer une tétraplégie haute, ou un pneumothorax 
suffocant ou bilatéral qui doit être drainé en urgence. La conduite à tenir 
dépend alors des lésions thoraciques. 

Lorsque la détresse hémodynamique est au premier plan et ne peut être 
stabilisée, 11 faut éliminer une hémorragie externe. Si une exploration 
par imagerie est ensuite possible, elle se limitera le plus souvent à un 
cliché du thorax de face et à une échographie abdominale : 

— le cliché du thorax peut mettre en évidence un hémothorax important, 
un hémopéricarde, un pneumothorax suffocant avec tamponnade 
gazeuse, ou un hémomédiastin antérieur ; 
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peut mettre en évidence un abondant 
épanchement intrapérito t/ou confirmer l’impression clinique d’un 
hématome rétropérito u pelvien massif. Il faut limiter au maximum 
les investigations & e pas différer une laparotomie exploratrice. 


— l’échographie abdomin 


État précaetntent par une réanimation : catégorie II 


S1 les lési bdominales paraissent être les plus préoccupantes, une 
TDM abituellement indiquée à condition qu'aucune lésion 
abdomiñale ou extra-abdominale ne justifie une intervention en urgence. 
L’échographie est rarement contributive de façon isolée. La TDM est 
l’examen le plus sensible pour détecter un petit pneumopéritoine (cf 
supra). Elle apprécie au mieux les signes indirects ou directs d’une 
importante fuite vasculaire intrapéritonéale, rétropéritonéale ou 
pelvienne ; une angiographie peut alors être décidée en urgence, à titre 


diagnostique et/ou thérapeutique. 


S1 les lésions thoraciques sont au premier plan, leur bilan doit être 
complété en fonction des disponibilités immédiates, par TDM et/ou 
angiographie. L’artériographie est préférée chez un patient initialement 
en détresse circulatoire par un hémothorax qui continue à être productif, 
ou lorsque existent des arguments cliniques et/ou radiologiques en 
faveur d’une lésion de l’aorte ou des vaisseaux de la gerbe aortique. La 
TDM est préférée lorsque le patient a une détresse respiratoire ou 
lorsqu'il existe un élargissement du médiastin. 
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Enfin, l’existence de signes d’hématome extradural ou sous-dural 
impose un traitement neurochirurgical urgent. 


Le polytraumatisé n’est plus inquiétant : catégorie III 
Pot} D q £ 


L’examen clinique oriente alors les explorations, et la stratégie vis-à-vis 
des lésions abdominales est basée sur celles précédemment décrites pour 
chaque lésion d’organe. 


Surveillance tomodensitométrique du polytraumatisé 


Lors de l’exploration d’un polytraumatisé par TDM abdominale, 1l 
convient de ne pas méconnaître les signes TDM de choc 
hypovolémique 1801 : 

— vasoconstriction artérielle avec aorte sous-mésentérique de diamètre 
inférieur à 6 mm ; 

— diminution de calibre de la veine cave inférieure ; 


— défaut de rehaussement splénique simulant une fracture de la rate 
et/ou du pancréas ; 


— rehaussement intense des gros vaisseaux des reins et de la surrénale ; 


— dilatation des anses digestives remplies de liquide avec 
épaississement et rehaussement diffus et inhabituel des parois. 
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